Richard A Paulin, Mark F Dietmar E ETI PEDIATRIE SECRETE PEDIATRICE A doua editie RICHARD A POLIN, MD Profesor de Pediatrie Universitatea din Pennsylvania Școala de Medicină Departamentul de Pediatrie, Divizia de Neonatologie Spitalul de Copii din Philadelphia Philadelphia, Pennsylvania MARKF DITMAR, MD Șef, Secția de Pediatrie Generală Spitalul Norwajk Norwa'lk, Connecticut Profesor clinic asistent de pediatrie Yale University School of Medicine New Haven, Connecticut HANLEY & BELFUS, INC / Philadolphla MOSBY/Sf Louis • Baltimore • Boston • Sydney • Chicago • Londra • Madrid • Naplos • NowYoik Philadelphia • Sydnoy • Tokyo • lomnlo Richard A Paulin, Mark F Dietmar SECRETELE PEDIATRIEI Traducere din engleză sub redactie generală doc Miere științe, prof N N Volodina Ph D Miere științe, prof A G medic Rumyantseva Miere științe, prof Yu N Tokareva Recomandat Departamentul de Cercetare și Instituții Medicale Educaționale al Ministerului Sănătății al Federației Ruse ca ajutor didactic pentru stagiari, rezidenți și studenți ai sistemului de formare avansată pentru profesioniștii din domeniul sănătății %VIOM U III ISHERS Moscova ntsky dialect MW St Petersburg UDC - LBC P Polin R A , Dietmar M F P Secretele Pediatriei / Per din engleza - M -SPb : „Editura BINOM” - „Dialectul Nevski”, - p , ill Cartea acoperă o gamă largă de probleme din pediatrie: de la mecanismele moleculare ale bolii la pediatria generală, metode de examinare și tratament al pacienților, de la perioada prenatală de dezvoltare până la adolescența mai în vârstă Informațiile moderne prezentate în capitole nu numai că vor extinde orizonturile medicului pediatru, dar vor fi utile pentru activități practice Pentru studenții facultăților de medicină, medici de diferite specialități, în primul rând pediatri Referent: prof Yu G Mukhina Designul copertii seriei „Secretele medicinei” a fost realizat de artistul E Lulejan Toate drepturile rezervate Nicio parte a acestei cărți nu poate fi reprodusă sub nicio formă sau prin orice mijloc, electronic sau mecanic, inclusiv fotografie, înregistrare magnetică sau alte mijloace de copiere sau stocare a informațiilor, fără permisiunea scrisă a editorului © Lucrarea originală în limba engleză a fost publicată de HANLEY & BELFUS, INC Philadelphia, Pennsylvania, SUA, ISBN - - - (BINOM Publishing) Toate drepturile rezervate ISBN - - - (Dialectul Nevski) © Editura CJSC BIOM, ISBN - - - (ing ) © „Dialectul Nevski”, Cuprins Cuvânt înainte de către editorii de traduceri Dăruire Prefață la prima ediție nouă Prefață la cea de-a doua ediție Autorii unsprezece Lista de abrevieri Capitolul Medicina adolescenților Mark F Ditmar, M D Capitolul Comportament și dezvoltare Nathan J Blum, M D , Mark F Ditmar, MD, Edward B Chamey, MD Capitolul Cardiologie BemardJ Clark, III, MD, Claudio Ramaciotti, MD, Anthony Chang, MD Capitolul Dermatologie Lawrence F Eichenfield, MD, PaulJ Honig, MD, Linda G Rabinowitz, MD capitolul Fred M Henretig, MDJane M Lavelle, MD, Mark F Ditmar, MD Capitolul Endocrinologie Lorraine E Levitt Katz, M D , Daniel E Hale, MD Capitolul Gastroenterologie DavidA Piccoli, MD, ChrisA Liacouras, M D Capitolul Genetica Elaine H Zackai, MD, JoAnn Bergoffen, MD, Alan E Donnenfeld, MD, Jeffrey E Ming, MD, Ph D Capitolul Bruce P Himelstein, M D , Steven D Douglas, MD, Alan R Cohen, MD Capitolul Joseph W St Geme, III, MD, David B Haslam, MD, Mark F Ditmar, MD Capitolul I Metabolism Gerard T Berry, MD Capitolul Neonatologie Philip Roth, MD, Ph D , Mary Catherine Harris, MD, Carlos Vega-Rich, MD Capitolul Nefrologie John W Foreman, MD Capitolul Peter Bingham, MD, Robert R Clancy, MD Capitolul Oncologie Wayne Rackoff, MD, Beverly J Lange, M D Capitolul John P Dormans, MD, Richard S Davidson, MD, Mark Magnusson, MD Capitolul Pneumologie Robert W Wilmott, MD, Ellen B Kaplan, MD, Carlos R Perez, MD Capitolul Andrew H Eichenfield, MD Index de subiecte Cuvânt înainte de către editorii de traduceri Publicația educațională „Secretele Pediatriei” - un ghid popular în Statele Unite pentru studenții universitari și tinerii doctori - este un corp monodisciplinar de cunoștințe și discuții despre probleme de actualitate din copilărie, reflectând importanța menținerii unei înțelegeri holistice a copilului și a soluţionarea practică adecvată a problemelor sale medicale, spre deosebire de tendinţele dominante de separare a pacientului pe domeniile de aplicare a eforturilor diferiţilor specialişti Întrebările și răspunsurile incluse în această carte au fost selectate cu atenție pentru a reflecta cele mai recente progrese în știința pediatrică și dietetică și pentru a atrage atenția clinicienilor asupra metodelor dovedite de diagnostic și tratament Ei sunt capabili să răspundă nevoilor medicilor de diferite niveluri de calificare, vechime, experiență și erudiție Cartea conține informații actualizate despre patogeneza bolilor „vechi”, descrie markeri genetici moleculari ai unui număr de boli noi, inclusiv boli ale mitocondriilor, lizozomi și peroxizomi, boli cromozomiale și sindroame O atenție deosebită se acordă criteriilor de evaluare a stării de sănătate și a dezvoltării copiilor și adolescenților, diagnosticului diferențial și prognosticului tulburărilor funcționale și organice, gestionării pacienților cu patologia inelului limfofaringian, epilepsie și alte tipuri de sindrom convulsiv, cu defecte cardiace și aritmii, cu micobacterioză netuberculoasă, boala Kawasaki, endometrioză, SIDA și infecție prenatală Răspunsurile reflectă puncte de vedere diferite, dintre care unele controversate, dar, fără îndoială, vor stimula medicii să realizeze adevărul, bazat atât pe experiența personală, cât și pe noile cunoștințe din domeniul biologiei și medicinei Unele dintre răspunsuri sunt prezentate sub formă de mnemonice, abrevieri, discursuri filozofice, proverbe și zicători, ceea ce este neobișnuit pentru un medic pediatru rus, dar acordăm credit autorilor: acest lucru va facilita memorarea și va asigura succesul cărții în rândul tinerilor medicii Suntem siguri că pediatrii vor folosi această publicație în pregătirea examenului de certificare și absolvenții universităților medicale - pentru certificarea finală de stat, aprobată în ultimii ani în sistemul de educație medicală și farmaceutică continuă din Federația Rusă Cartea a fost tradusă și editată de medicii pediatri de profil general și specialități restrânse ale Universității Medicale de Stat din Rusia N I Pirogov Traducătorii și editorii au încercat să păstreze în traducere dragostea pentru copil și admirația pentru arta unui medic care se dedică unui scop și stil de viață nobil - pediatria Dr med Științe, profesorul N N Volodin Academician al Academiei Ruse de Științe ale Naturii, profesorul A G Rumyantsev Lucrător onorat al științei al Federației Ruse, profesorul Yu N Tokarev Această carte este dedicată amintirii binecuvântate a doctorilor David Kornfeld și Edward Charney Prefață la prima ediție Facultatea de medicină și specializarea absolventă sunt perioade dificile și epuizante de descoperire, în care interogarea constantă și reevaluarea cunoștințelor mărește nivelul de îngrijire pentru pacient Spiritul de anchetă nu ar trebui niciodată împiedicat sau curiozitatea înfrânată, așa cum spune un proverb chinezesc: „Cine pune întrebări este un prost timp de cinci minute, cine nu le întreabă rămâne un prost pentru viață” Trecerea de la cursurile inițiale ale facultății de medicină la cursurile superioare și la specializarea postuniversitară este destul de dificilă, deoarece de fapt este o trecere de la scriere la prezentarea orală a gândurilor O atitudine relativ pasivă față de prelegeri, notițe și manuale este înlocuită de un schimb energic de întrebări și răspunsuri în timpul rundelor medicale, seminariilor și chiar la promovarea examenelor În funcție de percepție, o astfel de înlocuire poate fi favorabilă, înspăimântătoare sau stagnantă Dar este puțin probabil ca și în vremea noastră de informatizare universală importanța „tradițiilor” verbale didactice să scadă Scopul acestei publicații educaționale despre pediatrie este de a familiariza cititorul cu întrebările care se pun cel mai des în practica zilnică a spitalului didactic; în acest caz, Spitalul de Copii din Philadelphia Cele mai multe dintre întrebări au fost adresate de personalul spitalului și de studenții la medicină de la Universitatea din Pennsylvania Acestea acoperă o gamă largă de subiecte, de la elementele de bază ale fiziopatologiei până la pediatrie generală și abilități practice Nu există răspunsuri corecte sau greșite la multe întrebări Cu toate acestea, sperăm că discuția asupra diferitelor puncte de vedere în zone controversate va stimula cititorul să găsească soluțiile potrivite și interesul său pentru schimbarea abordărilor în pediatrie Suntem recunoscători autorilor capitolelor pentru munca lor minuțioasă în crearea acestui proiect; Deborah Scheible, dr , pentru asistență editorială; Lindei Belfas și Jack Hanley pentru expertiza lor editorială excepțională și bunătatea neîncetată în producerea acestei cărți; Carol Miller pentru dăruirea și harul ei în pregătirea manuscrisului; personalului spitalului de copii și studenților la medicină pentru entuziasmul lor în perioadele de oboseală; și conducerea spitalului pentru că nu a dărâmat căsuțele de întrebări „neautorizate” etichetate „Secretele Pediatriei” care au fost instalate la fiecare etaj Richard A Paulin, MD MarkF Dietmar, MD Prefață la a doua ediție În cea de-a doua ediție, am încercat să implementăm multe dintre sugestiile primite cu privire la structura capitolelor și selecția subiectelor La fel ca în prima ediție, unele dintre întrebări nu au un răspuns clar, corect sau greșit Aceste nuanțe în chestiuni care variază de la perioada neonatală până la adolescență continuă să modeleze știința pediatrică și arta medicinei Le suntem recunoscători autorilor capitolelor pentru perseverența și, în același timp, flexibilitatea pe care o au în perioada de lucru la carte; editorului Linda Belfas pentru comentarii perspicace și răbdare nelimitată; și Nina Dietmar pentru asistență editorială și simțul umorului Deplângem decesul colegilor noștri, medicii de la Spitalul de Copii Philadelphia David Cornfeld și Edward Charnay, care au fost implicați în pregătirea primei ediții Ambii au jucat un rol important în realizarea acestei cărți Dr Charney a contribuit la secțiunea Comportament și dezvoltare Erau profesori talentați și specialiști de primă clasă cu potențial unic Nu ne săturam de ei Dedicăm această carte memoriei lui David Cornfeld și Edward Charney Richard A Paulin, MD Mark F Dietmar, M D Autorii JoAnn Bergoffen, MD Divizia de Genetică, Permanente Medical Group, San Jose, California Gerard T Berry, MD Profesor de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Spitalul de copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Peter M Bingham, MD Profesor asistent de Neurologie si Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Spitalul de copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Nathan J Blum, MD Profesor asistent de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Divizia pentru Dezvoltarea și Reabilitarea Copilului, Casa Copiilor de pe malul mării, Philadelphia, Pennsylvania Anthony Chang Profesor asistent de Pediatrie și Chirurgie, Universitatea din California de Sud, Școala de Medicină, Los Angeles, California; Director medical, Unitatea de terapie intensivă cardiacă, Spitalul de copii, Miami, Florida Edward B Charney, MD (decedat) Profesor de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Divizia pentru Dezvoltarea Copilului, Departamentul de Pediatrie, Spitalul de Copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Robert Ryan Clancy, MD Profesor de Neurologie si Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Neurolog senior, Spitalul de Copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Bernard J Clark, III, MD Profesor asociat de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Cardiolog asociat, Divizia de Cardiologie, Departamentul de Pediatrie, Spitalul de Copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Alan R Cohen, MD Profesor de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Șef, Divizia de Hematologie, Spitalul de Copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Richard S Davidson, MD Profesor asociat de Ortopedie, Facultatea de Medicină de la Universitatea din Pennsylvania, Philadelphia; Departamentul de Chirurgie Ortopedică, Spitalul de Copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Mark F Ditmar, MD Șef, Secția de Pediatrie Generală, Spitalul Norwalk, Norwalk, Connecticut; Profesor clinic asistent de Pediatrie, Facultatea de Medicină a Universității Yale, New Haven, Connecticut Alan E Donnenfeld, MD Profesor asociat de Obstetrica si Ginecologie, Universitatea Thomas Jefferson Scoala de Medicina, Philadelphia; Spitalul Pennsylvania, Philadelphia, Pennsylvania John R Dormans, MD profesor asistent de ortopedie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Spitalul de copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Stephen D Douglas, MD Profesor de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Șef, Secție de Imunologie, Spitalul de Copii din Philadelphia, Pennsylvania AUTORI Andrew H Eichenfield, M D Profesor asistent de Pediatrie, Mt Şcoala de Medicină Sinai, New York, New York Lawrence F Eichenfield, MD Șef, Dermatologie Pediatrică, Spitalul de Copii și Centrul de Sănătate, San Diego; Profesor asistent de Pediatrie și Medicină (Dermatologie) și șef, Divizia de Dermatologie Pediatrică, Universitatea din California, San Diego, Școala de Medicină, San Diego, California John W Foreman, MD Profesor, Departamentul de Pediatrie și șef, Divizia de Nefrologie Pediatrică, Duke University School of Medicine, Durham, Carolina de Nord Daniel E Hale, MD Profesor asociat de Pediatrie, Centrul de Științe ale Sănătății de la Universitatea din Texas din San Antonio, San Antonio, Texas Mary Catherine Harris MD Profesor asociat de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Spitalul de copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania David B Haslam, M D Instructor, Departamentul de Pediatrie și Microbiologie Moleculară, Școala de Medicină a Universității Washington, St Louis, Missouri Bruce R Himelstein, MD Profesor asistent de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Divizia de Oncologie, Spitalul de Copii din Philadelphia, Pennsylvania Fred M Henretig, MD Profesor asociat de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Divizia de medicină de urgență, medic, Centrul de control al otrăvirii, Spitalul de copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Paul J Honig, MD Profesor de Pediatrie si Dermatologie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Divizia de Dermatologie, Departamentul de Pediatrie, Spitalul de Copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Ellen B Kaplan, MD Șef, Secție de Pneumologie Pediatrică, Departamentul de Pediatrie, Centrul Medical al Universității Hackensack, Hackensack, New Jersey Lorraine E Levitt Katz, MD Senior Fellow, Departamentul de Pediatrie, Divizia de Endocrin, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Spitalul de copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Dr Beverly Lange Profesor de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Divizia de Oncologie, Spitalul de Copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Jane M Lavelle, MD Profesor asistent de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Divizia de Medicină de Urgență, Spitalul de Copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Mark R Magnusson, MD, Ph D Profesor asistent clinic de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Spitalul de copii din Philadelphia, Pennsylvania Peter J Marro, MD Profesor asistent de Pediatrie, Universitatea din Vermont Colegiul de Medicină, Burlington, Vermont; Divizia de Neonatologie, Centrul Medical Mâine, Portland, Mâine AUTORI Chris A Liacouras, M D Profesor asistent de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Director de Endoscopie, Divizia de Gastroenterologie și Nutriție, Spitalul de Copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Jeffrey E Ming, MD, Ph D Fellow, Divizia de Genetică Umană și Biologie Moleculară, Spitalul de Copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Carlos R Perez, MD Profesor asistent de Medicină Pulmonară, Universitatea din Cincinnati Colegiul de Medicină, Centrul Medical Spitalul de Copii, Cincinnati, Ohio David A Piccoli, MD Profesor asociat de Pediatrie și șef de secție, Divizia de Gastroenterologie și Nutriție Pediatrică, Universitatea din Pennsylvania, Școala de Medicină, Philadelphia; Medic senior, Spitalul de Copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Richard A Polin, MD Profesor de Pediatrie, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Departamentul de Pediatrie, Divizia de Neonatologie, Spitalul de Copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania LindaG Rabinowitz, MD Profesor asociat de Pediatrie și Dermatologie, Colegiul Medical din Wisconsin, Milwaukee, Wisconsin Wayne Rackoff, MD Profesor asistent de Pediatrie, Colegiul de Medicină Albert Einstein, Bronx; Director asociat, Divizia de Neonatologie, Centrul Medical Montefiore, Bronx, New York Claudio Ramaciotti, MD Profesor asistent de Pediatrie, Universitatea din Texas Southwestern Medical Center, Dallas, Texas Joseph W St Geme, III, MD Profesor asistent de Pediatrie și Microbiologie Moleculară, Școala de Medicină a Universității Washington, St Spitalul de copii Louis, St Louis, Missouri Carlos Vega-Rich, MD Profesor asistent de Pediatrie, Colegiul de Medicină Albert Einstein; Director al serviciilor pentru nou-născuți și director al programului de afiliere și transport, Spitalul Jack D Weiler al Colegiului de Medicină Albert Einstein, Bronx, New York Robert W Wilmott, M D Profesor asociat de Pneumologie Pediatrică și Director, Departamentul de Medicină Pulmonară, Alergie și Imunologie Clinică, Colegiul de Medicină al Universității din Cincinnati, Centrul Medical al Spitalului de Copii, Cincinnati, Ohio Elaine H Zackai, MD Profesor de Pediatrie/Genetica, Universitatea din Pennsylvania Scoala de Medicina, Philadelphia; Director, Centrul de Genetică Clinică, Spitalul de Copii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Lista de abrevieri AC BAL WITH CHARGE - curent alternativ - dimercaprol - complement - o combinație de malformații congenitale, inclusiv colobom (Colobo-ma), defecte cardiace congenitale (Heart), inclusiv PDA, TF, VSD, ASD; atrezie coaală (Atrezie), retard mental și fizic (Retardare), malformații ale organelor genitale externe (Genitalia), anomalii ale urechii (Eag), inclusiv anomalii ale auriculelor și surditate DC DDAVP EA EBNA ELISA FDA - DC - Desmopresină - Antigen timpuriu al virusului Epstein-Barr - Antigenul de bază al virusului Epstein-Barr - (test imunosorbent legat de enzime) - ELISA - Fondurile Food and Drug Administration, SUA) G-CSF GM-CSF Hb HbCO HBIg HBsAg HCN Ht HDCV - factor de stimulare a coloniilor de granulocite - factor de stimulare a coloniilor de granulocite-macrofage - hemoglobina - carboxihemoglobina - imunoglobulina hepatitei B - antigenul de suprafata hepatitei B - acid cianhidric (cianurat) - vaccin hematocrit (cianurat) care contine celule diploide umane HHV- HHV- HLA - virus herpes uman (tip ) - virus herpes uman (tip ) - (antigene limfocite umane) antigene complexe majore de histocompatibilitate IFN Ig MCH MCHC MCV LH-AC Pa Frotiuri Papanicolau pH PPD — interferon — imunoglobulină — conținut mediu de hemoglobină — concentrație medie de hemoglobină în eritrocit — volum mediu de eritrocite — A-acetilcisteină — presiune parțială — frotiu Papanicolau din col uterin — valoare pH derivat proteic purificat utilizat pentru testul Mantoux RPR TSST- - Card de testare rapidă a reaginei plasmatice - Toxinele stafilococice care cauzează sindromul șocului toxic şaisprezece LISTA DE ABREVIERI VACTERL este o combinație de malformații congenitale, incluzând anomalii ale vertebrelor (vertebre), atrezie anusului (anus), defecte cardiace (cardiace), fistulă traheoesofagiană (fistula traheoesofagiană), anomalii ale rinichilor și radiusului (renal/radial), malformații ale membrele (Limb) VCA VDRL Vzlg AA A-aGrO AB ABX BP ADA ADT ADP AZT DTP ACN ACTH AlAT ALG ALK ANA ANCA ACE APES AR AsAT AST ATG AH AChR aPTV BGSGA BKC BPD BFN BCG VVB IVIG VDNKH IVK IBD capsid virus - HIVpstein-VCVVZT virus - HIVpstein Test de laborator de referință STD - imunoglobulină împotriva varicelei zoster - anevrism aortic - gradient de oxigen alveolar-arterial - atrioventricular - analiză vilozități coriale - tensiune arterială - adenozin deaminaza (sau adenin deaminaza) - sindrom antidiuretic - adenozin difosfat - vaccin perzitudossimidinic tetanos - numarul absolut de neutrofile - hormon adrenocorticotrop - alanina aminotransferaza - globulina antilimfocitara - acid ss-aminolevulinic - anticorpi antinucleari - anticorpi antineutrofili citoplasmatici - enzima de conversie a angiotensinei - sindromul poliendocrin autoimun - aminotransferaza aminotransferaza autoimuna - aminotransferaza aminotransferaza globulină mocitară - acetilcolină - receptor de acetilcolină - timp de tromboplastină parțial activat - grupa A streptococ P-hemolitic - boala zgârieturii pisicii - displazie bronhopulmonară - efort fizic bronhospasm - vaccin tuberculos uscat pentru administrare intradermică viu - imunoplastică congenitală intradermică - imunoplastică congenitală intradermică glandele suprarenale - hemoragie intraventriculara - boala inflamatorie intestinala - boala inflamatorie pelvina - virusul imunodeficientei umane - timpul de sangerare - Organizatia Mondiala a Sanatatii - vena cava superioara LISTA DE ABREVIERI hpg VPK VP VP VPH VSV HFCV HFCV VEB G- -FDG GABA GBN HV GGPRT GDA GHG GN GRG GTP HUS DBP DB two ze DKA DMZHP dmc ASD dmek DNA to cerebral paralizy dee VC GI zpp zen zhv ivl igee id v etc - virusul herpes simplex - cadranul dreapta sus al abdomenului - caracteristicile sexuale secundare - boli cardiace congenitale - papilomavirus uman - inflamatie a urechii medii cu revarsat - presiune intracraniană – ventilație oscilativă de înaltă frecvență – ventilație cu jet de înaltă frecvență - Virusul Epstein-Barr - glucozo- -fosfat dehidrogenaza - acid y-aminobutiric - boala hemolitică a nou-născutului - vasculită hemoragică (purpură Schonlein-Henoch) - hipoxantin-guanin fosforiboziltransferaza - dermatoartrita gonococica - complex major de histocompatibilitate - glomerulonefrita - hormon de eliberare a gonadotropinei – hianozin trifosfat - sindrom hemolitic uremic - tensiune arteriala diastolica - displazie de șold - coagulare intravasculară diseminată - Defect al angajării endocardice - cetoacidoza diabetica - defect de sept ventricular - sangerari uterine disfunctionale - defect septal atrial - acid dimercaptosuccinic - Acidul dezoxiribonucleic - Volumul mareelor - paralizie cerebrală – dietilstilbestrol - capacitate pulmonara - tract gastrointestinal - boli cu transmitere sexuala - insuficiență cardiacă congestivă - abuz de substante - infectia tractului respirator superior - ventilatie pulmonara artificiala - stenoză subaortică hipertrofică idiopatică - inhalator cu dozator - diabet zaharat insulino-dependent - infecții ale tractului urinar - indicele de masa corporala - vaccin polio inactivat - purpură trombocitopenică idiopatică (imună) optsprezece LISTA DE ABREVIERI ELISA CI QC COA KOS CPA CPV CPC CRG CT CF CF LA LAT LG LDG LIP lie lkp lne lp lpvp lpnp lponp lpp LFP MA MV ME MRI MRT MCUG MEN NASADG nqv nkvg IKSA no npvs nps nsg ntmi NF OAP OAS - test imunosorbent legat - indicele de oxigen - creatin kinaza - coarctația aortei - unitate formatoare de colonii - stare acido-bazică - cateterizarea arterei ombilicale - cateterizarea venei ombilicale - vaccin rujeolic, oreion, rubeolă - hormon de eliberare a corticotropinei - Scanare CT - fibroza chistica (sinonim cu fibroza chistica) - filtrare glomerulară - artera pulmonara - lidocaina, adrenalina, tetracaina (compozitie pentru anestezie locala) - hormonul luteinizant - lactat dehidrogenază - pneumonită interstițială limfocitară - emfizem interstițial pulmonar - boala Legg-Calve-Perthes - febră de etiologie necunoscută - punctie lombara - lipoproteine cu densitate mare - lipoproteine de joasă densitate - lipoproteine cu densitate foarte mică - lipoproteine cu densitate intermediară - teste funcționale pulmonare - alcaloza metabolica - fibroză chistică - unitati internationale — indicele masă-înălțime - Imagistică prin rezonanță magnetică - cistoureterografia mictionala - neoplazii endocrine multiple - secretie inadecvata a hormonului antidiuretic - lupus eritematos neonatal - lipsa de concentrare cu hiperactivitate - stenoza supravalvulara a aortei - osteogeneză incompletă - medicamente antiinflamatoare nesteroidiene - sfincterul esofagian inferior – neurosonografie infecție micobacteriană netuberculoasă – neurofibromatoza - canalul arterial deschis - apnee obstructivă în somn - bilirubina serica totala - contraceptive orale LISTA DE ABREVIERI nouăsprezece OKN - necroză tubulară acută ALL - leucemie limfoblastică acută AML - leucemie mieloidă acută RO - volum rezidual OPK - transfuzie schimbătoare AKI - insuficiență renală acută SAU - reumatism acut ARD C - sindromul de detresă respiratorie acută OFV! - volumul expirator fortat BCC - volumul de sânge circulant PBE - endocardită bacteriană subacută PT - timpul de protrombină PDA - întreruperea arcului aortic PIP - presiune inspiratorie de vârf RPFR - polimorfism de lungime a fragmentului de restricție PC - piruvat kinaza RKA - acidoză tubulară renală PEP - Positive End Expiratory Pressure PLH - hipertensiune pulmonară persistentă PLSF - Febră peteală a Munților Stâncoși PL ER - descărcări epileptiforme lateralizate periodice MVP - prolaps de valvă mitrală PMNL - leucocit polimorfonuclear OPV - Vaccin antipolio oral PPC, pneumonie cauzată de Pneumocystis carinii CPPAP P - presiune pozitivă continuă intermitentă a căilor respiratorii BSP - suprafața corpului PSV - debit expirator maxim PTT - timp parțial de tromboplastină PCR - reacție în lanț a polimerazei PES - extrasistole atriale PES - medicamente antiepileptice RAST - test radioalergosorbent RIA - radioimunotest RLS - rezistența vasculară pulmonară ARN - acid ribonucleic SM - scleroza multiplă RSV - virus respirator sincițial RSD - distrofie simpatică reflexă RF - factor reumatoid SA - spondiloartropatie SBP - tensiunea arterială sistolică SAH - hemoragie subarahnoidiană CO - debitul cardiac SIDS - sindromul morții subite a sugarului SSVT - tahicardie paroxistica supraventriculară SI - sindromul morții subite SVT - tahicardie supraventriculară LISTA DE ABREVIERI SGB SGDV SGLS SDR FFP dimensiunea SLE SLA CPR SMA CSF CO soe speed SRV stz SEA TAK tkin tkm tkst tmp-smz TRG TRKF ttg ttp TF TED TELA Ultrasunete UO FANA PV FZhEL PKU FOS FSH FT FE hgg hml hme hpn hsn CBS cmv cns cmn Sindromul Guillain Barre Tulburare cu deficit de atenție și hiperactivitate Sindromul inimii stângi hipoplazice Sindromul tulburărilor respiratorii Plasmă proaspătă congelată sindromul Zollinger-Ellison lupus eritematos sistemic stenoza arterei pulmonare resuscitare cardiopulmonară atrofie musculară spinală lichidul cefalorahidian monoxid de carbon (monoxid de carbon) viteză de sedimentare a eritrocitelor sindrom de imunodeficiență dobândită proteina C reactivă boli cu transmitere sexuală seronegativă, tetracaină, enteropatie locală, tetracaină, tetracompoziție și co-repoziție ) deficiență imunitară combinată severă transplant de măduvă osoasă grosimea pliului cutanat peste triceps trimetoprim-sulfametoxazol hormon de eliberare a tirotropinei regulator transmembranar al fibrozei chistice hormon de stimulare a tiroidei purpură trombotică trombocitopenică tetralogia Fallot eritroscopie tranzitorie factorul de eritroscopie pulmonară antinuclear examen de volum al copilăriei Willebrand a forțat capacitatea vitală fenilcetonurie compuși organofosforici stimularea foliculilor hormonul fototerapie excreție fracționată gonadotropină corionica leucemie mieloidă cronică eritem migran cronic insuficiență renală cronică insuficiență cardiacă cronică cistationină p-sintetază citomegalovirus sistemul nervos central nervul cranian ABREVIERI FPD HR THR SHRE EGBS EDTA ECG ecmo emg emg emd ep ESMA eeg yume JRA RMN — presiunea de perfuzie craniană — frecvența cardiacă — timpul parțial de tromboplastină — lățimea distribuției eritrocitelor — epifizeoliza capului femural cu glisare — etilendiaminotetraacetic — acid etilendiaminotetraacetic — extragenare — acid etilendiaminotetraacetic electromiografie — disociere electromecanica - eritropoietina - amestec eutectic de anestezice locale - electroencefalograma - epilepsie mioclonica juvenila - artrita reumatoida juvenila - rezonanta magnetica nucleara CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI Mark F Ditmar, M D ÎNTREBĂRI CLINICE Care sunt cele mai frecvente cauze de deces în adolescență? Cauza decesului pentru aproximativ % dintre tinerii cu vârsta cuprinsă între - ani și % dintre adolescenții cu vârsta cuprinsă între - ani sunt leziuni În fiecare zi, în SUA, o medie de de adolescenți mor în accidente de circulație, devin victime ale crimei și încă se sinucid Numiți cei patru principali factori de risc asociați cu leziunile la adolescenți Combinația dintre consumul de alcool și activitatea fizică (conducerea unei mașini, înotul etc ) % din toate decesele în rândul adolescenților se datorează accidentelor de mașină din cauza consumului de alcool Refuzul folosirii echipamentelor de siguranta (centuri de siguranta, casti de motociclete si biciclete) Adolescenții folosesc centurile de siguranță mai rar decât toate celelalte grupe de vârstă ( - %) Disponibilitatea armelor de foc % dintre adolescenții de culoare și % dintre bărbați albi mor din cauza rănilor împușcate, cel mai adesea din cauza unui pistol Sportul Majoritatea leziunilor sunt recurente, ceea ce demonstrează necesitatea unei reabilitari adecvate Elster A V, Kuznets NJ (eds) Linii directoare AMA pentru servicii de prevenire a adolescenților (GAPS) Baltimore, Williams & Wilkins, , - Ce trebuie avut în vedere în diagnosticul diferenţial al psihozei depresive la adolescenţi? Abuz de alcool, abuz de substanțe, sevraj de cocaină sau stimulent, endocrinopatii, efecte secundare ale medicamentelor, afecțiuni maligne nediagnosticate, tulburări primare de somn, prodrom de schizofrenie și modificări comportamentale Ce cauzează sindromul de oboseală cronică la adolescenți? Sindromul de oboseală cronică se caracterizează prin următoarele simptome persistente sau intermitente: oboseală crescută, răceli, tulburări ușoare de percepție și mialgii care persistă cel puțin luni Aceste simptome sunt observate predominant la tineri, iar printre ei predomină fetele În ciuda unui număr mare de studii virologice, imunologice și psihiatrice, o cauză comună a acestei afecțiuni nu a fost identificată Boala debutează acut, cu apariția unei oboseli severe și a diverselor simptome generale nespecifice În viitor, cursul său devine similar cu cel al bolilor cauzate de viruși, dar acest sindrom nu este „post-viral” Trebuie exclusă mononucleoza infecțioasă asociată cu virusul Ep SECRETELE PEDIATRIEI Stein-Barr O proporție semnificativă de pacienți au tulburări psihologice, în special depresie Diagnosticul sindromului de oboseală cronică este dificil din cauza lipsei unei liste de criterii de diagnostic pentru copii și adolescenți Carter B D și colab Studiu de caz-control al oboselii cronice la copii și adolescenți Pediatrie, : - , Până la ce vârstă parametrii hematologici ai adolescenților devin similari cu cei ai adulților? La fete, valoarea parametrilor hematologici se apropie de valoarea celor la adulți până la vârsta de ani, la băieți doi ani mai târziu - până la ani O evaluare a dezvoltării sexuale poate fi de ajutor; de regulă, nivelul „adult” este atins atunci când adolescentul ajunge la stadiul Tanner F-Sh Cum să examinăm nodul din glanda mamară, găsit de o adolescentă în timpul autoexaminării? În ciuda faptului că probabilitatea de a dezvolta cancer la adolescenți este extrem de mică, acesta încă există Prin urmare, un nod găsit la o fată în glanda mamară necesită o examinare amănunțită Modificările fibrochistice (adică proliferarea elementelor stromale și epiteliale, dilatarea canalelor și formarea chisturilor) sunt frecvente la sfârșitul adolescenței Mărimea și densitatea nodurilor se modifică în funcție de faza ciclului menstrual Cea mai frecventă formă de tumoră (până la % din toate masele mamare) este fibroadenomul Este o formațiune densă netedă care poate fi ușor separată de țesutul din jur Fibroadenomul, de regulă, este localizat în părțile laterale ale glandei mamare Formațiunile volumetrice mai rare includ lipoame, hematoame, abcese, precum și adenocarcinoame (una dintre manifestările cărora este scurgerea sângeroasă din mamelon) Dacă se găsește o masă în glanda mamară, trebuie descrise dimensiunea, poziția și alte caracteristici ale acesteia și, în plus, trebuie efectuată o reexaminare în următorul ciclu menstrual (dacă este necesar, în următoarele trei cicluri) Cu formațiunile cu creștere lentă sau care nu cresc în dimensiune, se folosește o biopsie de aspirație, care se efectuează cu un ac subțire Cu ajutorul ultrasunetelor, un chist poate fi diferențiat de un nod dens Mamografia nu identifică clar formațiunile patologice, deoarece densitatea mare a țesutului mamar la fetele adolescente face dificilă interpretarea rezultatelor Neinstein LS Revizuirea maselor mamare la adolescenți Adolesc Pediatr Gynecol , : - , Ce poate provoca galactoree la o adolescentă? Utilizarea de droguri și droguri, cum ar fi contraceptive orale, amfetamine, cocaină, marijuana, opiacee, fenotiazine, rezerpină, metildopa După un avort, avort spontan (cu durată de până la luni), naștere (după nașterea la timp, durata galactoreei este de până la an) Neoplasme maligne - inclusiv adenom hipofizar (cu o creștere pronunțată a nivelului de prolactină plasmatică), craniofaringiom hipotalamic, boli infiltrative ale hipotalamusului (de exemplu, histiocitoză sau sarcoidoză) CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI Hipotiroidism Insuficiență renală cronică (datorită, în special, clearance-ului redus al prolactinei) Factori mecanici și alți factori care afectează glandele mamare (leziuni ale mameloanelor, intervenții chirurgicale, herpes zoster) Care este cea mai frecventă cauză a durerii pelvine cronice la fetele fără boală inflamatorie? Endometrioza Această boală se dezvoltă atunci când celulele endometriale se implantează în țesuturile cavității abdominale Natura durerii poate fi atât ciclică (durerea crește înainte de menstruație), cât și aciclică (durerea apare în timpul actului sexual sau al defecării), iar durerea este greu de corectat cu medicamente antiprostaglandine sau contraceptive orale Apare adesea sângerări intermenstruale La femeile adulte, boala se caracterizează prin apariția nodurilor dense în fornixul posterior al vaginului și de-a lungul ligamentelor sacro-uterine, cu toate acestea, la adolescenți, aceste simptome sunt rare, ceea ce creează dificultăți în diagnosticarea bolii Diagnosticul final se stabilește în timpul laparoscopiei și după o biopsie Emans SJ H , Goldstein D P Ginecologie Pediatrică și Adolescentă, ed a III-a Boston, Little, Brown & Co , , - De ce să întrebați adolescentele despre cantitatea de sifon pe care o consumă? Consumul crescut de băuturi carbogazoase de către fetele cu un consum redus de lapte crește probabilitatea fracturilor S-au obținut date că dezvoltarea osteoporozei la femei se datorează în mare măsură modificărilor care au avut loc în țesutul osos la începutul adolescenței Astfel, o simplă ajustare alimentară (reducerea consumului de băuturi carbogazoase) poate fi foarte benefică Wyshak G , Frisch R E Băuturi carbogazoase, calciu alimentar, raportul calciu/fosfor alimentar și fracturi osoase la fete și băieți J Adolesc Health, : - , Care este tabloul clinic tipic al durerii musculo-scheletice psihosomatice la adolescenți? Conform rezultatelor singurului studiu mare dedicat studiului acestei probleme, % dintre pacienți sunt fete, vârsta medie a pacienților este de ani, durata medie a perioadei de manifestare a simptomelor este de an De obicei, mai multe zone sunt dureroase, hiperestezia este observată în % din cazuri Majoritatea pacienților se caracterizează printr-o bună dispoziție, în ciuda plângerilor de durere severă Analiza psihologică a familiilor în care această afecțiune este observată la copii a făcut posibilă împărțirea acestora în două tipuri Familiile de primul tip sunt bine organizate, stabile, se caracterizează prin coeziune ridicată și sprijin reciproc Haosul domnește în familiile de al doilea tip, nu există suport emoțional, relațiile sunt tensionate, conflictele au loc adesea Aproape toți pacienții răspund pozitiv la activitatea fizică intensă și terapia ocupațională în combinație cu terapia de familie Sherry DD și colab Dureri musculo-scheletale psihosomatice la copii: analize clinice și psihologice a de copii Pediatrie, : - , SECRETELE PEDIATRIEI I se poate permite unui sportiv care a suferit o comoție cerebrală să revină la sport? Regula generală este că un sportiv care suferă o accidentare la cap urmată de o perioadă de confuzie cu amnezie sau pierderea conștienței nu trebuie să concureze în timpul zilei în care s-a produs accidentarea Dacă confuzia nu este însoțită de amnezie, nu a existat nicio pierdere a conștienței (comoție de gradul I) și nu au fost detectate modificări patologice în timpul evaluărilor periodice ale stării neurologice în timpul repausului sau după efort (în decurs de de minute), sportivului i se poate acorda permisiunea de a participa la concursuri În caz de comoție repetată de gradul I în aceeași zi, sportivul trebuie suspendat din competiție Societatea Medicală din Colorado: Ghid pentru gestionarea comoției cerebrale în sport Denver, Colorado Medical Society, Care adolescenți au cel mai des „stingere”? Adolescenți care joacă fotbal american „Stinger”, sau „arzător”, se numește o leziune traumatică a plexului nervos brahial (neuro-praxia plexului brahial) Sportivii primesc de obicei astfel de răni în ciocniri frontale, cum ar fi într-o luptă; plexul nervos este deteriorat din cauza compresiei sau întinderii Acest lucru provoacă durere înțepătoare sau arsătoare, slăbiciune sau parestezie la nivelul brațului Ameliorarea rapidă a simptomelor durerii și reapariția convulsiilor ar trebui să sugereze afectarea coloanei cervicale Ce diagnostice implică informarea obligatorie a altor persoane (contrar secretului medical)? În majoritatea statelor din SUA, următoarele sunt obligatorii: • sesizarea consiliului de administrație cu privire la cazurile de violență domestică împotriva copiilor (fizică sau sexuală); • sesizarea organelor de drept cu privire la răni prin împușcare sau răni de înjunghiere; • prevenirea de către un psihoterapeut a unei posibile victime în cazul ameninţării cu violenţă emanată de pacient; • informarea părinților sau a altor persoane responsabile cu privire la intenția de sinucidere a pacientului Ce acțiuni ale medicului pot crește nivelul de încredere al unui adolescent? • Relaxarea regimului • Discutați posibilele efecte secundare ale tratamentului • Educarea pacientului • Apel la cooperare • Colaborarea cu părinții, dar fără control total asupra copilului din partea lor • Stimularea simtului responsabilitatii la pacient • Evitarea confruntărilor Când pot adolescenții înșiși să consimtă la proceduri medicale? Sunt considerați adolescenți care au absolvit școala sau locuiesc separat de părinți, căsătoriți (căsătoriți), care sunt ei înșiși părinți, care sunt în armată CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI gratuit, independent de părinți minori „maturi” Cu toate acestea, această definiție are propriile sale nuanțe în diferite state din SUA Nu există restricții legale privind anumite servicii de îngrijire a sănătății în multe state și orice adolescent cu vârsta sub ani poate solicita ajutor fără consimțământul părinților Lista tipurilor de asistență oferite include: tratamentul bolilor cu transmitere sexuală; consiliere contraceptivă, îngrijire în timpul sarcinii, tratament pentru abuz de substanțe, îngrijire a sănătății mintale și asistență pentru viol (sau violență) Engleză A Depășirea obstacolelor în calea îngrijirii adolescenților: probleme juridice Adolesc Med State Art Rev : - , Cât de util este sistemul HEADSS pentru intervievarea adolescenților? Acest chestionar, elaborat la Spitalul de Copii din Los Angeles, sistematizează mulți indicatori ai sănătății adolescenților și factorii de risc N - Noshe (Casa - programe de locuințe, relații de familie); E - Educatie (Invatamant - scolarizare, angajare); A - Activități (Activitate - relații cu prietenii, exerciții fizice, vizionare de programe de televiziune); D - Droguri (Droguri - consum individual și de grup); S - Sex (Sex - orientare, contraceptie, tendinta la violenta); S - Sinucidere (Suicide - intentii suicidare) Tulburari de alimentatie Când sunt dietele speciale susceptibile de a provoca malnutriție? Dieta duce la malnutriție din cauza: • dorinta de a reduce greutatea; • criticitate crescută la nivelul tenului corpului; • creşterea gradului de excluziune socială; • amenoree și oligomenoree Woodside D B O revizuire a anorexiei nervoase și a bulimiei nervoase Curr Probi Pediatr : , Cum este diagnosticată anorexia? Conceptul de „anorexie nervoasă” implică o serie de abateri psihologice ale stării fizice și tulburări de comportament DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ), un manual pentru diagnosticarea tulburărilor mintale, descrie patru criterii principale: Frica de obezitate, care nu dispare nici cu pierderea in greutate Percepție inadecvată a stării (complexității) corpului („sentiment” de obezitate cu epuizare reală) Nedorinta de a avea o greutate corporala peste minimul stabilit pentru varsta si inaltimea corespunzatoare Amenoree în perioada postmenarhei (după debutul menstruației) Care sunt factorii de prognostic favorabil și nefavorabil care determină probabilitatea vindecării anorexiei Favorabil: apariția anorexiei la o vârstă fragedă, performanță școlară bună, stime de sine crescută, tenul după creșterea greutății corporale SECRETELE PEDIATRIEI Adversare: debut relativ tardiv, evaluare adecvată continuă a greutății corporale, inducerea vărsăturilor sau bulimiei, abuz de laxative, sex masculin Ce modificări endocrine sunt tipice pentru anorexia nervoasă? În cele mai multe cazuri, există amenoree din cauza disfuncției sistemului hipotalamo-hipofizar La % dintre fetele care suferă de anorexie nervoasă, amenoreea apare chiar și în absența unei pierderi semnificative în greutate, ceea ce dă motive să ne gândim la un efect psihogen asupra funcțiilor corpului Adesea există și simptome caracteristice hipotiroidismului: constipație, intoleranță la frig, bradicardie, modificări patologice ale părului și unghiilor Rezultatele testelor obținute în timpul examinării glandei tiroide, de regulă, sunt normale, cu toate acestea, este adesea detectată o scădere a nivelului de triiodotironină (T ) și a izomerului său mai puțin activ, invers T (rT ) Măsurarea raportului T /rT este caracteristică diferitelor condiții asociate cu pierderea în greutate și poate servi ca un indicator al adaptării fiziologice la o scădere a metabolismului energetic Alte modificări hormonale includ: încetarea fluctuațiilor diurne ale nivelurilor de cortizol, o scădere a catecolaminelor plasmatice, o creștere a cantității de hormon de creștere în plasma sanguină și o aplatizare a curbei de toleranță la glucoză Care sunt trăsăturile caracteristice ale portretului psihologic al unui pacient care suferă de anorexie nervoasă? • Percepție distorsionată asupra corpului tău • Stimă de sine scazută • Depresie • Maximalism • Caracter puternic, hotărâre • Lipsa de sociabilitate • Un sentiment copleșitor de inutilitate • Neîncredere • Tendința spre autodistrugere • Dificultăți în încercarea de concentrare • Iritabilitate • Gânduri obsesive despre mâncare și silueta De la: Nussbaum M R Anorexia nervoasă În: McAnarney ER et al (eds) Manual de Medicina Adolescentului Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Care sunt principalele cauze ale morții subite la adolescenții cu anorexie? Epuizarea cronică implică leziuni ale miocardului La acești pacienți, funcțiile sistemului cardiovascular, inclusiv sistemul de conducere al inimii, sunt afectate Ele prezintă de obicei modificări ECG, cum ar fi bradicardie, scăderea amplitudinii QRS, prelungirea QT și modificări nespecifice ale segmentului ST care apar adesea în absența tulburărilor electrolitice Simptomele aritmiilor sunt agravate de modificări ale conținutului de electroliți din sânge (în special potasiu), din cauza vărsăturilor severe sau a abuzului de laxativ CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI nym Moartea subită poate apărea pe fondul leziunilor miocardice pe termen lung la pacienții subnutriți (cu o greutate corporală cu peste - % sub ideală) cu insuficiență cardiacă și aritmie crescută Cum este diagnosticată bulimia nervoasă? Bulimia nervoasă este un sindrom care apare adesea în perioadele de frustrare sau stres psihologic și se manifestă prin lăcomie, consumul excesiv de alimente bogate în calorii, urmat de inducerea vărsăturilor (mecanic sau cu ajutorul ipecac) și/sau utilizarea altor metode de curățare (utilizarea laxative, diuretice) Bulimia nervoasă apare la adolescenți mult mai des decât anorexia nervoasă și mai ales la adolescentele de sex feminin Diagnosticul se face pe baza datelor anamnezei Enumerați complicațiile bulimiei nervoase Tulburări electrolitice: hipokaliemie, hipocloremie și alcaloză metabolică Hipokaliemia determină prelungirea intervalului QT și anomalii ale undei T Simptome esofagiene: reflux acid în combinație cu esofagită și (rar) sindrom Mallory-Weiss Simptome cardiace: cardiomiopatie cauzată de utilizarea ipecacului, datorită efectului toxic al alcaloidului emetină, una dintre componentele principale ale acestui remediu SNC: metabolismul neurotransmitator afectat, care afecteaza senzatia de satietate Alte simptome: eroziunea smalțului dentar, hipertrofia glandelor salivare, cheiloză și calusuri la articulațiile degetelor (semne de inducere artificială a vărsăturilor) Care sunt principalele diferențe dintre anorexia nervoasă și bulimia nervoasă? ANOREXIE BULIMIA Nu se folosesc laxative/diuretice și emetice Caracterizat prin pierdere semnificativă în greutate Pacienți tineri Pacienții sunt de obicei introvertiți Negat senzația de foame comportamentul alimentar este recunoscut ca având dreptul de a exista Pacienții sunt inactivi sexual - temeri obsesive cu simptome paranoide - menoree Poate să apară moartea din cauza epuizării sau sinuciderea Se folosesc laxative și diuretice și emetice Mai puțină pierdere în greutate, teamă de obezitate Pacienți mai în vârstă Pacienții tind să aibă calități mai extravertite Recunoașterea sentimentului de foame Comportamentul alimentar este pervertit Pacienții sunt activi sexual Manifestări isterice Perioadele neregulate sau absente pot apărea hipokaliemie, deces sau sinucidere /h: Shenker IR, Bunnell DW Bulimia nervoasă În: McAnarney ER et al (eds) Manual de medicină a adolescentului Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Cum se corectează malnutriția? Reabilitarea nutrițională - pentru creșterea adecvată în greutate poate necesita -: Am un aport extrem de mare de alimente bogate în calorii (până la - kcal/zi) În prezent, beneficiile utilizării în spitale sunt discutate activ treizeci SECRETELE PEDIATRIEI programe „hard” comparativ cu cele „soft” Nu este recomandat să se prescrie stimulente tradiționale ale poftei de mâncare și hrănire cu tub, precum și adolescenții cu supraalimentare Terapie medicamentoasă - agenții procinetici (de exemplu, cisapridă [cisapridă], domperidonă [domperidonă]) sunt utilizați în caz de flatulență după masă Antidepresivele, inclusiv inhibitorii recaptării serotoninei, sunt de obicei prescrise pentru bulimia nervoasă Psihoterapie, inclusiv familială Woodside D B O revizuire a anorexiei nervoase și a bulimiei nervoase Curr Probi Pediatr , : - , Ce trăsături alcătuiesc „triada sportivelor”? Tulburări de alimentație, amenoree și osteoporoză Aceste tulburări distincte și interdependente sunt adesea observate la fetele și femeile tinere active fizic Toate femeile implicate în sport sunt expuse riscului pentru acest sindrom; - % dintre femeile sportive folosesc tehnici anormale de gestionare a greutății Diagnosticul se bazează pe datele anamnezei, studii clinice și de laborator Setul principal de teste de laborator include determinarea în urină a conținutului de gonadotropină corionica umană, hormon de stimulare a tiroidei, prolactină, hormon de stimulare a foliculului, hormon de luteinizare, sulfat de dihidroepiandrosteron, precum și un test de provocare cu progesteron Sportivii au nevoie de consiliere sistematică, modificări ale dietei și corecție hormonală Tratamentul constă de obicei în suplimente de calciu și contraceptive orale Ce factori contribuie la creșterea excesivă în greutate la adolescenți? Context socioeconomic: Obezitatea se întâlnește de obicei la adolescenții ai căror părinți au un statut socioeconomic înalt Pe măsură ce băieții îmbătrânesc, această tendință persistă, în timp ce pentru fetele aflate în adolescență mai în vârstă se observă o relație inversă Obezitatea părinților sau a fraților: există o corelație puternică cu probabilitatea creșterii excesive în greutate la copil Rasa: Există mai mulți adolescenți obezi printre albi decât printre negri Compoziția familiei: probabilitatea de creștere excesivă în greutate la un copil dintr-o familie numeroasă este minimă, iar într-o familie cu un singur copil, este maximă Vizionarea la televizor: cu cât un adolescent petrece mai mult timp uitându-se la televizor, cu atât este mai probabil să se îngrașească în exces Greutatea corporală în copilărie: copiii obezi sunt mai predispuși să devină adolescenți obezi Bandini LG Obezitatea si adolescentul Adolesc Med State Art Rev , : - , Ce indicator vă permite să evaluați mai fiabil depozitele de țesut adipos la adolescenți - indicele de masă corporală (IMC) sau grosimea pliului pielii peste triceps? O creștere a IMC (greutate în kg / înălțime în m ) mai mare de indică prezența obezității Cu toate acestea, acest indice poate fi mai mare decât în mod normal la persoanele cu un schelet masiv (cu un „os lat”), care se caracterizează prin creșterea greutății corporale în absența depozitelor pronunțate de grăsime CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI Grosimea pliului pielii peste triceps (TCST) la adolescenți este mult mai clar corelată cu volumul de grăsime corporală O creștere a TKST cu peste % peste norma stabilită pentru o anumită vârstă, sex și rasă indică prezența supraponderală Trebuie remarcat faptul că nu există o tehnică standard pentru măsurarea TCST, iar acesta este motivul fiabilității insuficiente a rezultatelor obținute Sunt obezi adulții care erau supraponderali în adolescență? După cum arată studiile, acest lucru se observă doar în - % din cazuri (cu toate acestea, în unele studii această cifră a ajuns la %) Factorii de risc mai importanți sunt debutul relativ târziu a creșterii în greutate în exces și creșterea obezității (indiferent de vârstă) Această problemă este foarte gravă În plus, numărul adolescenților obezi crește în fiecare an Dietz W H , Robinson T N Evaluarea și tratamentul obezității infantile Pediatr Rev : - , Troiano R P și colab Prevalența supraponderală și tendințele pentru copii și adolescenți Arc Pediatr Adolesc Med : , Ce modificări ale sistemului cardiovascular sunt tipice pentru adolescenții cu obezitate? Acestea includ: o creștere a nivelului de trigliceride și colesterol total, o scădere a conținutului de lipoproteine de înaltă densitate (HDL) din sânge, dezvoltarea hipertensiunii arteriale și o scădere a capacității de lucru Adesea, mai mulți membri ai familiei au boală coronariană Adesea există o combinație a acestor factori Studiile arată că % dintre adolescenții obezi au cel puțin trei factori de risc Becque M D și colab Incidența riscului coronarian la adolescenții obezi: reducerea prin exerciții fizice plus intervenție alimentară Pediatrie, : - , Care este perspectiva pe termen lung pentru un adolescent obez? Obezitatea în adolescență este asociată cu probleme medicale, economice și sociale în viitor Adolescenții obezi, în special fetele, tind să aibă rezultate mai slabe la școală, să se căsătorească mai rar și să aibă venituri mai mici Chiar dacă greutatea poate fi corectată mai târziu, pierderea precoce în greutate crește în mod inevitabil probabilitatea apariției aterosclerozei arterei coronare la ambele sexe, a cancerului intestinal distal la bărbați și a artritei la femei Gortmake S L și colab Consecințele sociale și economice ale excesului de greutate în adolescență și vârsta adultă tânără N Engl J Med , : - , Must A et al Morbiditatea și mortalitatea pe termen lung a adolescenților supraponderali: o continuare a studiului de creștere Harvard din până în N Engl J Med , : - , Studiul distribuției țesutului adipos la adolescenți are valoare prognostică? La adulți, evaluarea distribuției țesutului adipos, în comparație cu determinarea excesului, face posibilă evaluarea mai fiabilă a probabilității de dezvoltare a patologiei Astfel, printre adulții care suferă de obezitate de același grad, hipertensiunea arterială, hiperlipidemia și diabetul sunt mai des întâlnite la pacienții cu „android” SECRETELE PEDIATRIEI habitus (indicele circumferinței taliei/circumferinței șoldului relativ mare, depunerea de grăsime predominant abdominală) și mai rar la pacienții cu habitus „ginecoid” (indicele circumferinței taliei inferioare/circumferinței șoldului, depunere de grăsime predominant în regiunea pelviană) Cu toate acestea, astfel de modele nu au fost găsite la adolescenți TULBURĂRI MENSTRUALE Care este diferența dintre amenoreea primară și cea secundară? Amenoree primară: absența menarhei până la ani sau în decurs de ani de la debutul caracteristicilor sexuale secundare, sau în decurs de an de la atingerea stadiului V de dezvoltare a glandelor mamare și a părului pubian, conform lui Tanner Amenoree secundară: absența menstruației timp de luni pe fondul dezvoltării normale și cu stabilirea ciclurilor menstruale care au avut loc deja Ce poate provoca amenoreea primară? Punctul cheie al diagnosticului diferențial este identificarea relației dintre amenoree și dezvoltarea caracteristicilor sexuale secundare (SSP) Amenoree în absența pistei Patologia cromozomală sau enzimatică (sindrom Turner, mozaicism cromozomial, deficit de a-hidroxilază) Aplazia congenitală a uterului Disgeneza glandelor sexuale (cu o creștere a nivelului de hormoni gonadotropi) Patologia sistemului hipotalamo-hipofizar (cu o scădere a nivelului de gonadotropine) Amenoree în prezența pistei Încălcarea eliberării de GnRH (hormon de eliberare a gonadotropinei) din hipotalamus (în timpul stresului, efortului fizic intens, pierderea semnificativă în greutate, boli cronice, ovarele polichistice, hipotiroidism, luarea de medicamente) Patologia glandei pituitare (tumoare, sella turcică „goală”) Disfuncție ovariană (din cauza radiațiilor, chimioterapiei, traumatismelor, bolilor virale sau autoimune) Anomalii în dezvoltarea sistemului reproducător (ageneză a colului uterin, himen neperforat, feminizare testiculară în absența uterului) Sarcina Cum este determinat nivelul de estrogen prin frotiuri din vagin sau col uterin? Tampoane vaginale La pacientii cu nivel normal de estrogen, - % din celule sunt superficiale (cu nucleu mic si o cantitate semnificativa de citoplasma), restul sunt intermediare (cu nucleu mare cu nucleol vizibil, dar cu predominanta de citoplasma) Dacă se găsesc celule parabazale (raport nuclear-citoplasmatic de cel puțin : ), trebuie suspectată deficiența relativă de estrogen Frotiuri din colul uterin Din mucus se prepară un frotiu și se usucă Odată cu formarea unui model asemănător ferigă, se poate vorbi de un nivel normal de estrogen (deoarece sărurile cristalizează doar atunci când estrogenul nu este opus progesteronului) Absența unui model caracteristic se observă în a doua jumătate a ciclului menstrual (după ovulație), ceea ce provoacă CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI prins de prezenţa progesteronului În timpul sarcinii, desenul nu este detectat din același motiv Care este valoarea unui test de provocare cu progesteron la pacientii cu amenoree? Dacă în săptămâni după administrarea orală de medroxiprogesteron ( mg pe zi, timp de zile) sau administrarea intramusculară a unei soluții uleioase de progesteron ( - mg), începe sângerarea uterină, testul este considerat pozitiv Acest rezultat indică saturația endometrului cu estrogeni, păstrarea funcției sistemului hipotalamo-hipofizar și permeabilitatea tractului genital Care este motivul posibil pentru care o fată de ani care a ajuns în stadiul III Tanner suferă lunar dureri abdominale în absența fluxului menstrual? Este posibil ca această fată să aibă o dezvoltare anormală a vaginului (himenul imperforat sau prezența unui sept vaginal transversal) sau a colului uterin (ageneză) Ce cauzează oligomenoreea, hirsutismul și creșterea indicelui LH/FSH la o fată obeză de ani? Sindromul ovarului polichistic este caracterizat printr-o triadă de oligo- sau amenoree, hirsutism și obezitate Simptomele bolii apar la pubertate Pacienții prezintă rezistență la insulină și hiperandrogenism ovarian funcțional dependent de gonadotropină cu niveluri crescute de LH (indicele LH/FSH devine mai mare de : ) Probabil, există o încălcare a reglementării sintezei androgenilor și estrogenilor de către ovare Odată cu numirea GnRH (hormon de eliberare a gonadotropinei), există o creștere clară a nivelului de -hidroxiprogesteron în absența unui bloc steroidogen evident Franks S Sindromul ovarului polichistic N Engl J Med , : - , Care este temeiul judecății despre abundența excesivă a sângerărilor menstruale în adolescență? De regulă, menstruația nu durează mai mult de zile, apare nu mai mult de o dată la - de zile și este asociată cu o pierdere de cel mult ml de sânge Estimarea pierderii de sânge poate fi dificilă deoarece numărul de tampoane sau tampoane utilizate nu se corelează bine cu cantitatea de sânge pierdută Indicatori mai fiabili sunt prezența cheagurilor de sânge sau o modificare a numărului de tampoane utilizate Dacă se suspectează o pierdere excesivă de sânge, trebuie determinat hematocritul și/sau numărul de reticulocite Cât de des au adolescentele cicluri menstruale anovulatorii? Ciclurile anovulatorii și, în același timp, neregularitatea menstruală apar la % dintre fetele adolescente în decurs de ani după menarhe și în % - ani după menarhe (ceea ce corespunde ratelor la femeile adulte) Consecința ciclurilor anovulatorii este producția necontrolată de estradiol, care, la rândul său, determină: ) sângerări intermitente la intervale neregulate (din cauza lipsei unui hormon necesar îngroșării și compactării endoteliului) și ) fluxului menstrual abundent și prelungit (din cauza lipsei de progesteron Cu toate acestea, majoritatea ciclurilor anovulatorii sunt normale pentru că nu există dec SECRETELE PEDIATRIEI un mecanism de feedback întrerupt (o creștere a nivelului de estradiol implică o scădere a secreției de hormoni foliculo-stimulatori și luteinizanți, care, la rândul său, suprimă producția de estradiol) nu permite pentru o perioadă lungă de timp să se mențină un nivel crescut de estrogen și proliferare endometrială Descrieți algoritmul de diagnostic pentru examinarea pacienților cu sângerare uterină disfuncțională (DUB) DMB este o sângerare anormală în absența unei patologii structurale a organelor pelvine În funcție de vârsta pacientului și de activitatea sa sexuală, se efectuează următoarele studii: • cercetare cu ajutorul oglinzilor ginecologice (depistarea leziunilor traumatice, corpi străini, adenoză indusă de DES [dietilstilbestrol]); • examen bimanual (depistarea masei ovariene, fibrom uterin, semne de sarcina, boli inflamatorii ale organelor pelvine); • Frotiuri de Papanicolaou (depistarea displaziei cervicale); • test de sarcina; • determinarea conținutului de prolactină în plasma sanguină; • studiul funcției tiroidiene; • studii ale sistemului de coagulare (mai ales dacă se suspectează boala von Willebrand) Cunoașterea momentului de apariție a sângerării uterine anormale ajută la determinarea cauzei celei mai probabile a acesteia? Sângerări anormale în timpul menstruației Patologia hematologică (în primul rând boala von Willebrand) Patologia endometrială (fibroame submucoase, reacție la contraceptive intrauterine) Sângerări patologice care au început în orice zi a ciclului menstrual, cu menținerea unui ciclu normal Corpul străin intră în vagin rănire endometrioza Infecţie Polipi ai uterului Patologia cervicală (de exemplu, hemangiom) Sângerare aciclică sau ciclu anormal (mai puțin de de zile sau mai mult de de zile, adesea fără ovulație) Caracteristici fiziologice (în primul rând la începutul adolescenței) Ovarele polichistice Boli de origine psihosocială Stres fizic excesiv Boli endocrine Tumori ale glandelor suprarenale și ale ovarelor Distrugerea ovariană Citat din: Kozlowski K et al Afecțiuni ginecologice ale adolescenților care se prezintă în situații de urgență Adolesc Med State Art Rev , : , ; cu permisiunea CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI Ce tactici de tratament se utilizează pentru sângerările uterine disfuncționale? Tactica medicală depinde de volumul așteptat al pierderii de sânge, care este determinat de concentrația de hemoglobină (Hb) și de prezența semnelor de hipotensiune ortostatică În absența pierderii acute de sânge și a anemiei: Tactici în așteptare, care abordează problema prescrierii contraceptivelor orale Utilizarea calendarului menstrual Prescrierea suplimentelor de fier În absența pierderii acute de sânge și a anemiei ușoare (Hb - g/l): Contraceptive orale: administrare ciclică de progestative puternice (norgestrel/etinilestradiol) sau medroxiprogesteron ( mg timp de - zile la fiecare - de zile) urmată de trecerea la progestative mai puțin puternice cu scădere a intensității sângerării Preparate de fier În absența pierderii acute de sânge și a anemiei de severitate moderată (Hb mai mică de g/l): Contraceptive orale: o combinație de estrogeni în doze mari ( mcg) și progestative puternice Necesitatea utilizării unei astfel de combinații se explică prin faptul că, după o sângerare abundentă, poate rămâne un număr mic de celule endometriale, asupra cărora acționează progestinul Preparate de fier În caz de pierdere acută de sânge și anemie semnificativă (Hb - g/l) fără semne de hipotensiune ortostatică: Contraceptive orale: o combinație de estrogeni în doză mare ( mcg) și progestative puternice până la sfârșitul sângerării la fiecare ore timp de zile, cu o scădere treptată a dozei în decurs de săptămână; utilizarea pe termen lung este de dorit (după eliminarea estrogenilor) Spitalizarea este posibilă cu sângerări severe Studiul sistemului de coagulare a sângelui, din cauza probabilității mari ca boala de bază să fie coagulopatia În caz de pierdere acută de sânge și anemie severă (Hb mai mică de g/l) cu semne de hipotensiune arterială ortostatică: Spitalizarea pentru administrarea intravenoasă de doze mari de estrogen ( mg la fiecare ore timp de o zi) cu administrare orală simultană de doze mari de progestativ Determinarea necesității de transfuzie Sângerarea intratabilă poate necesita dilatare și chiuretaj Studiul sistemului de coagulare a sângelui - De ce este dismenoreea mai frecventă la adolescenții mai în vârstă și nu la adolescenții mai tineri? ~ : Apariţia dismenoreei este asociată cu ciclurile ovulatorii, iar în primele luni : după menarhie, ciclurile sunt de obicei anovulatorii Prin urmare, probabilitatea dezvoltării disme : rhea este mai mare cu formarea unor ritmuri ovulatorii mai clare după - ani ■: abia menarhe SECRETELE PEDIATRIEI Ce factori sugerează că cauza dismenoreei la un adolescent este prezența unei patologii ascunse, adică că nu este o dismenoree primară? Dismenoreea primară se caracterizează prin durere în timpul menstruației în absența bolii organelor pelvine Marea majoritate a adolescentelor au dismenoree primară Cu toate acestea, ar trebui să vă gândiți la prezența unei alte patologii cu următoarele simptome: menoragie (profuzie excesivă sau durata menstruației); sângerare intermenstruală; durere care nu este asociată cu menstruația (tipic endometriozei); o creștere a durerii cu fiecare menstruație ulterioară (dacă există un obstacol în calea scurgerii sângelui); în plus, examenul poate evidenția o dezvoltare anormală a uterului Care sunt mecanismele de acțiune ale celor mai eficiente două grupe de medicamente utilizate pentru tratarea dismenoreei severe? inhibitori de prostaglandine Utilizarea lor se bazează pe faptul că prostaglandinele (în special PGF a și PGE a) joacă un rol cheie în cauzarea durerii Naproxenul, ibuprofenul și acidul mefenamic sunt la fel de eficiente Efectele secundare severe limitează numirea indometacinei și a fenilbutazonei Rezultatul utilizării aspirinei este similar cu cel al placebo Contraceptive orale (OK) Acțiunea OK se bazează pe suprimarea creșterii celulelor endometriale, care, la rândul său, reduce producția de prostaglandine Suprimarea ovulației ajută, de asemenea, la reducerea severității durerii Este de preferat să folosiți - micrograme dintr-un preparat combinat, care include estrogen și progestativ După - luni, puteți înceta să luați contraceptive orale pentru a reevalua simptomele dacă nu este nevoie de contracepție Polaneczky M M , Slap G B Tulburări menstruale la adolescentă: dismenoree și sângerări uterine disfuncționale Pediatr Rev , : - , Pubertate Descrieți etapele dezvoltării sexuale a băieților adolescenți Care sunt intervalele de timp pentru apariția caracteristicilor relevante? Dr J Tanner în - a evidențiat etapele dezvoltării sexuale a băieților la pubertate, evaluând separat dezvoltarea organelor genitale și a părului pubian La aproape toți băieții, pubertatea începe cu mărirea testiculelor, apoi (după aproximativ luni) apare părul pubian, iar după aproximativ - luni dimensiunea penisului crește La băieți, pubertatea durează în medie , ani Etapele pubertății la băieți (conform lui Tanner) ETAPA DESCRIERE MEDIU OPȚIUNI POSIBILE VARSTA (g) VARSTA MEDIU ( - %) (g) păr pubian Eu Niciunul — — II Singur, drept, mai lung şi pigmentat - canelată la baza penisului III Părul mai închis la culoare, care începe să se onduleze, - numărul lor crește CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI IV Creșterea cantității, „asgroparea” structurii, , - , V acoperă cea mai mare parte a pubisului Distribuție similară cu cea , - , la adulți, extinzându-se până la jumătatea coapselor și abdomenul inferior Dezvoltarea genitală Prepuberală — II Creșterea în volum a testiculelor (mai mult de ml); , , - , III încrețirea ușoară a scrotului Mărirea în continuare a testiculelor; primar , , - , IV semne de creștere a dimensiunii penisului O creștere și mai mare a testiculelor; - V a crescut încrețirea scrotului; creșterea grosimii penisului Structura organelor genitale, similară cu cea , , - la adulti Descrieți etapele dezvoltării sexuale a adolescentelor Care sunt intervalele de timp pentru apariția semnelor corespunzătoare în normă? Tanner a identificat mai multe etape ale pubertății la fete în funcție de gradul de dezvoltare a glandelor mamare și a părului pubian La aproximativ % dintre fete, pubertatea începe cu o creștere a glandelor mamare, iar la % dintre fete, primul semn de pubertate este apariția părului la axile Menarha apare de obicei la - luni de la debutul dezvoltării sânilor La fete, perioada pubertății durează mai mult decât la băieți - o medie de , ani Etapele pubertății la fete (conform lui Tanner) ADII DESCRIERE MEDIU OPȚIUNI POSIBILE VARSTA (g) VARSTA MEDIU ( - %) (d) păr pubian Eu Niciunul — — II Solitară, dreaptă, mai lungă și pigmentată, care apare pentru prima dată pe partea medială a labiilor , - , III Mai întunecate, încep să se ondula, numărul lor pe pubis crește , - , IV Creșterea cantității, „grositatea” structurii, acoperă cea mai mare parte a pubisului și a labiilor , , - V Distribuție similară cu cea la adulți (triunghi feminin) cu extensie până la interiorul coapselor Dezvoltarea glandelor mamare - , Eu Niciunul — — II Aspectul rudimentelor glandelor mamare; mărirea areolei - 'II Mărirea glandelor mamare; fara circuit dublu - V Zona peripapilară arată ca o movilă situată pe glanda mamară , - , V Formarea glandelor mamare mature; conturul regiunii peripapilare se contopește cu conturul glandei mamare, mamelonul iese - ^narhe - SECRETELE PEDIATRIEI În ce stadiu al pubertății (după Tanner) se observă o creștere a creșterii? Puxul maxim de creștere are loc în stadiul IV de dezvoltare (la fete la vârsta de , ani, la băieți - , ani) Cum sa schimbat timpul mediu al menarhei în Statele Unite în ultimul secol? Din , menarha a apărut la o vârstă medie de , ani În avea , ani și de atunci a „scăzut” cu aproximativ luni la fiecare ani Această tendință se explică prin îmbunătățirea calității vieții, inclusiv o reducere a incidenței malnutriției și a suprasolicitarii fizice (acești doi factori întârzie apariția menarhei) Wyshak G , Frisch R E Dovezi pentru o tendință seculară în vârsta menarhei N Engl J Med , : - , Când apare funcția de reproducere la băieți? Vârsta medie a spermarhiei (apariția spermatozoizilor în prima porțiune de urină de dimineață) este de , ani Spre deosebire de fetele care au o creștere înainte de menarha, băieții au o creștere după spermarhă Când ar trebui să fie o îngrijorare pubertatea întârziată? Primul semn ușor de recunoscut al pubertății la majoritatea fetelor este dezvoltarea rudimentelor glandelor mamare, care începe în medie la vârsta de ani Un semn similar la băieți este mărirea testiculelor, începând în medie la vârsta de , ani Necesitatea examinării la fete apare dacă până la vârsta de ani nu au semne de dezvoltare a glandelor mamare, iar până la vârsta de ani nu apare menarha; la băieți – dacă nu se observă mărirea testiculară până la vârsta de ani Potrivit statisticilor, pubertatea este întârziată la % dintre adolescenți De ce este necesar să se testeze simțul mirosului la adolescenții cu pubertate întârziată? Sindromul Kallmann se caracterizează printr-un defect în structura GH (hormon de eliberare a gonadotropinei), care duce la o deficiență de gonadotropină și la dezvoltarea hipogonadismului În acest caz, există o subdezvoltare a lobilor olfactiv ai creierului, care este cauza hipo- sau anosmiei Mai puțin frecvente sunt palatul despicat, surditatea congenitală și daltonismul Pentru ca astfel de pacienți să ajungă la pubertate, au nevoie de terapie hormonală Ce cercetări ar trebui efectuate dacă un adolescent a întârziat pubertatea? Dacă istoricul și datele examinării clinice nu dezvăluie cauza dezvoltării sexuale întârziate (de exemplu, anorexia nervoasă), este necesar să se determine conținutul de LH, FSH, testosteron (la băieți) și vârsta osoasă Aceste teste vor ajuta la diferențierea stărilor hipergonadotrope (cauzate de un defect al gonadelor, insensibilitate la androgeni sau anomalii enzimatice) și hipogonadotrope (cauzate de o întârziere constituțională a pubertății sau de modificări primare ale sistemului hipotalamo-hipofizar) Alegerea studiilor ulterioare este determinată de rezultatele testării inițiale Deci, la un băiat de , ani, cu o vârstă osoasă de , ani și un nivel general CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI Cu un nivel de testosteron de ng/dl (nivelurile normale de testosteron prepuberate nu ajung la ng/dl), intrarea în pubertate ar trebui să aibă loc în următoarele câteva luni Prin urmare, nu sunt necesare cercetări suplimentare Totuși, dacă băiatul ar fi avut o vârstă osoasă de , ani, un nivel de testosteron de ng/dl și nicio creștere a LH și FSH în sânge, i s-ar fi arătat un studiu special al sistemului hipotalamo-hipofizar Este posibil să accelerăm pubertatea fără riscul de complicații? Unii adolescenți, în special băieții, au complicații psihologice grave cu o întârziere constituțională a maturizării brute Cercetările arată că pubertatea la băieți poate fi accelerată fără riscul de a compromite creșterea generală a corpului Băieților peste ani cu niveluri plasmatice de testosteron sub nmol/l li se poate administra enantat de testosteron în doză de - mg intramuscular o dată pe lună timp de - luni Metode mai prost dezvoltate de tratare a fetelor cu întârziere constituțională în dezvoltarea sexuală Fetelor cu vârsta peste ani fără semne de dezvoltare a rudimentelor glandelor mamare li se poate prescrie estrogen legat la o doză de , mg (de exemplu, Progeniton) sau estinil estradiol ( - mcg) o dată pe zi timp de - luni La ce vârstă încep gay și lesbienele să-și dea seama de homosexualitatea lor? În adolescență În acest sens, lucrătorii medicali trebuie să fie extrem de tactici pentru a preveni „expunerea” adolescenților cu orientare sexuală netradițională în timpul comunicării cu aceștia Friedman R C , Downey JI Homosexualitatea N Engl J Med , : - , BOLI TRANSMISE SEXUAL (BTS) Care sunt caracteristicile răspândirii BTS la adolescenți? Adolescenții activi sexual sunt mai sensibili la infecțiile cu transmitere sexuală decât adulții Aproximativ % dintre adolescenți vor fi avut cel puțin o BTS până la părăsirea școlii Motivele acestei sensibilități ridicate sunt următoarele: Neisseria gonorrhoeae și Chlamydia trachomatis sunt introduse în mod deosebit activ în epiteliul ci-sindric, iar la fetele adolescente, spre deosebire de femeile adulte, uterul este căptușit în principal cu acest epiteliu Metaplazia epiteliului cervical în zona de tranziție (tranziția de la epiteliul columnar la epiteliul scuamos) contribuie la creșterea susceptibilității membranei mucoase la papilomavirusul uman Utilizarea relativ rară a metodelor de contracepție barieră de către adolescenți Care este cea mai frecventă BTS la adolescenți? Virusul papiloma uman (HPV) afectează - % dintre adolescentele care sunt active sexual Au fost identificate peste de tipuri de virus, care provoacă diverse modificări patologice, inclusiv veruci genitale anogenitale și dezvoltarea infecției cervicale care duce la disgazie cervicală Există o asociere între HPV și carcinomul de col uterin, ceea ce se dovedește SECRETELE PEDIATRIEI necesitatea depistarii virusului la adolescentii activi sexual Pentru a detecta excrescențe anogenitale, zona corespunzătoare este unsă cu o soluție - % de acid acetic, care colorează în alb zonele afectate de virus HPV poate provoca nu numai boli cu transmitere sexuală, ci și negi adânci pe tălpi și palme, precum și veruci obișnuite O proeminență a epiteliului cervical ar trebui să provoace îngrijorare? Ectropionul este o proeminență a marginii căptușelii epiteliale a canalului cervical Epiteliul cilindric, care are o nuanță roșu închis, se extinde de la canalul cervical până la suprafața roz pal a colului uterin Acest lucru este destul de comun în rândul adolescenților Cu toate acestea, o proeminență pronunțată a marginii căptușelii epiteliale a canalului cervical cu răspândirea epiteliului cilindric pe pereții vaginului sau deformarea colului uterin poate fi asociată cu expunerea la epiteliul de dietilstilbestrol sau cu cervicita cronică Când trebuie făcut un test Papanicolau la fete adolescente? În ciuda faptului că cancerul este rar la fetele adolescente, acestea dezvoltă adesea displazie epitelială Acest lucru se datorează, în cea mai mare parte, răspândirii largi a HPV, dintre care unele subtipuri au proprietăți oncogene Un test Papanicolau anual este obligatoriu pentru toate femeile active sexual peste ani Adolescenții cu risc crescut (adică cei cu mai mulți parteneri sexuali sau mai multe BTS) ar trebui să fie testați mai frecvent din cauza probabilității mari de rezultate fals negative (până la % din toate cazurile) Cum poate fi redus procentul de rezultate fals negative la analiza testelor Papanicolau? Hidratati speculele numai cu apa calda (nu folositi geluri) Colectați materialul intracervical prin biopsie cu perie, deoarece nu este posibil să obțineți un număr suficient de celule cu un tampon de bumbac Fixați imediat frotiul, prevenind uscarea acestuia Pregătirea și examinarea frotiurilor pereche măresc fiabilitatea rezultatelor (dar și costul studiului) Când trebuie să se supună fetelor adolescente un examen de colposcopie? Când este detectat un frotiu Papanicolau anormal În prezența verucilor genitale la o adolescentă sau la partenerul ei Cu comportament sexual riscant al unei fete (ceea ce implică un număr mare de contacte sexuale ignorând contraceptivele de barieră) Descrieți aspectul verucilor genitale Negii genitali (negii anogenitali) sunt papule moi, cărnoase, umede, care pot fi pedunculate Negii genitali sunt de obicei localizați în vulva sau regiunea perianală Pot crește împreună și pot lua forma de conopidă CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI Cum să tratezi verucile genitale și infecția cu HPV? De obicei se folosește o pastă podofilină-benzoică % Această pastă trebuie aplicată cu grijă și spălată complet după - ore Recăderile apar în mai mult de % din cazuri În plus, pot fi utilizate următoarele măsuri: utilizarea azotului lichid, soluția de acid tricloracetic %, aplicarea de -fluorouracil, oc-interferon și, de asemenea, îndepărtarea verucilor O fată de ani activă sexual se plânge de sensibilitate în anexele uterine și în cadranul drept superior (URQ) al abdomenului Ce ar putea indica aceste simptome? Sindromul Fitz-Hugh-Curtis se caracterizează prin dezvoltarea perihepatitei gonoreice sau, mai rar, șamidă Prezența acestuia trebuie suspectată la toți pacienții cu boală inflamatorie pelvină (BIP) care se plâng de durere în zona abdominală Sindromul Fitz-Hugh-Curtis este uneori confundat cu: hepatită acută sau colecistită În sindromul Fitz-Hugh-Curtis, există o răspândire directă a infecției de la pelvisul mic la ficat prin spațiile inter-intestinale Inflamația se dezvoltă - sub formă adeziv-adeziv (în timpul intervenției chirurgicale, este detectat un simptom „corzi de vioară”) Dacă durerea în zona cavității abdominale persistă, nu: în ciuda tratamentului eficient al VZT, este necesar să se efectueze o ecografie - studiul lui pentru a exclude abcesul perihepatic O adolescentă are semne de poliartrită migratorie, erupție petehială și febră cu câteva zile înainte de menstruație Ce indică aceste semne? Dermatoartrita gonococică (GDA) se dezvoltă după următoarea schemă: după apariția semnelor de poliartrita migratoare sau poliartralgie, artrita „se fixează” pe una sau două articulații mari Apoi, pacienții sunt diagnosticați cu tenosinovită dureroasă a tecilor tendonului, precum și leziuni bolice diseminate caracteristice ale pielii trunchiului și extremităților Diagnosticul este confirmat: cultura stomică de gonococ din hemoculturi, lichid sinovial și/sau - mut din cavitatea bucala, zonele rectale si genitale SS Care sunt criteriile clinice pentru VRT? ~I diagnosticul necesită detectarea următoarelor trei simptome în același timp: Durere în hipogastru și sensibilitate a abdomenului cu sau fără palpare Sensibilitate în deplasarea uterului și a colului uterin : Sensibilitate în regiunea uterului - trebuie să aibă, de asemenea, cel puțin una dintre următoarele caracteristici: Temperatura corpului peste °C Leucocitoza nu este mai mică de , X /l GOE peste mm/h Detectarea Neisseria gonorrhoeae și/sau Chlamydia trachomatis în secreția cervicală: detectarea diplococilor gram-negativi intracelulari sau a chlamidiei într-un frotiu pe un test direct de anticorpi monoclonali (sau alt test rapid direct) sau detectarea a mai mult de leucocite într-un microscop cu ulei imersiune în studiul unui frotiu prelevat din colul uterin și colorat de Gram SECRETELE PEDIATRIEI Abces sau infiltrat inflamator la nivelul pelvisului, depistat prin examen bimanual sau ecografic Exudat purulent (conținând leucocite) în cavitatea abdominală detectat în timpul culdocentezei sau laparoscopiei De la: Chacko M R , Woods C R Infecții ginecologice în copilărie și adolescență În: Feigin RD, Cherry JD (eds) Pediatric Infections Diseases, ed a -a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Care sunt posibilele complicații ale VRT? La % dintre pacienții care au fost supuși VRT, apar una sau mai multe complicații, inclusiv: ) abces tubo-ovarian (aproximativ % dintre adolescenți); ) reapariția infecției; ) dureri abdominale cronice cauzate de dismenoree sau dispareunie, care se dezvoltă ca urmare a formării de aderențe în pelvisul mic (aproximativ % dintre adolescenți); ) sarcina ectopică, al cărei risc crește de - ori; ) infertilitate până la % - la cei care au fost bolnavi o dată, % - la cei care au fost bolnavi de două ori și % - la cei care au fost bolnavi de trei ori Paradise J E , Grant L Boala inflamatorie pelviană la adolescenți Pediatr Rev : - , De ce adolescenții cu VRT trebuie internați pentru terapie antibiotică intravenoasă? Terapia intravenoasă intensivă poate suprima procesul de cicatrizare a trompelor ovariene și, prin urmare, poate reduce probabilitatea infertilității sau a sarcinii extrauterine (în special la fetele nulipare care au fost supuse RRT pentru prima dată) Datorită riscului ridicat de formare a abcesului tubo-ovarian (până la %), ruperea acestuia și apariția unei situații extreme ca urmare a acesteia, necesitând un examen clinic frecvent Datorită probabilității mari de a face o eroare de diagnostic - până la / din diagnosticele „clinice” ale VZT nu sunt confirmate prin laparoscopie Datorită binecunoscutei atitudini frivole a adolescenților față de tratamentul ambulatoriu Riscul de a dezvolta VZT depinde de tipul de contracepție? Risc redus: • atunci când utilizați prezervative, capace vaginale sau orice altă metodă de barieră în combinație cu spermicide; • la utilizarea contraceptivelor orale, a căror acțiune contribuie la îngroșarea membranei mucoase a colului uterin, ceea ce creează o barieră pentru bacterii și spermatozoizi Risc crescut: • la utilizarea contraceptivelor intrauterine McCormack W M Boală inflamatorie pelvină N Engl J Med , : - , CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI Manifestările BTS depind de faza ciclului menstrual? Gonoreea apare adesea în timpul menstruației La % dintre pacienții cu gonoree, simptomele bolii se manifestă în primele zile ale ciclului menstrual, ceea ce este tipic pentru doar % dintre pacienții cu chlamydia Cum se diferențiază sindroamele caracterizate prin formarea de ulcere genitale? Ulcerele genitale pot apărea cu herpes genital, sifilis, șancru, limfogranulomul venerean și granulomul inghinal (donovanoză) Herpesul și sifilisul sunt cele mai frecvente, în timp ce granulomul inghinal este extrem de rar În ciuda suprapunerii parțiale a simptomelor, bolile enumerate pot fi distinse: Diagnosticul diferențial al sindroamelor caracterizate prin formarea de ulcere genitale CAUZA HERPES SIMPLEX SIPHILIS (PRIMAR ȘI SECUNDAR) LYMPHOGRANULUM VENEREUM (LGV) Micro Theropeta Virus Haemophilus Chlamydia organism Herpes simplex pallidum ducreyi trachomatis Leziuni primare Vezicule Papule Papule pustule Papule veziculoase Dimensiune (mm) - - - - Cantitate Multiplu (confluent ±) Singur Multiplu (confluent ±) Singur Adâncime superficială superficială sau adâncă adâncă superficială sau adâncă Partea inferioară a ulcerului Eritematos, fără puroi Definit clar, dens, fără puroi Acoperit cu puroi, cu margini rupte, fragil Poate fi diferit Durere Da Nu Da Da Limfadeno- Ganglioni limfatici ai bolilor- Ganglionii limfatici ai non-bolilor- Ganglionii limfatici ai bolilor- Ganglionii limfatici ai bolilor- sunt caracteristice patologia, leziunea bilaterală, leziunea bilaterală, leziunea unilaterală, loci unici; ganglionii limfatici pot supura; fluctuaţie marcată neny, înfrângere unilateral- ■ ne, caracteristică ■ loci multipli; ganglionii limfatici pot supura; se observă fluctuația De la: Shafer M A Sindroame de boli cu transmitere sexuală În: McAnarney ER et al (eds) Textbook of Adolescent Medicine, Philadelphia, WB Saunders, , , cu permisiune Care este semnificația aciclovirului oral în herpesul genital la pacienții imunocompetenți? Utilizarea aciclovirului: • eficient în principal în stadiul inițial al bolii; • reduce durata perioadei de durere severă și mâncărime; • reduce numărul de noi erupții cutanate; • accelerează uscarea erupțiilor cutanate vechi (formarea unei cruste); SECRETELE PEDIATRIEI • scurtează perioada de izolare a virusului (perioada contagioasă); • încetinește dezvoltarea recăderilor sau reduce frecvența apariției acestora Utilizarea aciclovirului la adulți timp de până la ani este sigură, dar nu au fost efectuate studii de toxicitate pe termen lung ale acestui medicament Pacienților cu leziuni ușoare nu li se administrează profilactic aciclovir Aplicarea locală poate fi eficientă și la pacienții cu boală primară Cu toate acestea, cu utilizarea topică, nu există o scădere a incidenței recăderilor, iar la reinfecție se observă un efect mai mic Cum să tratezi herpesul genital? În boala primară, aciclovirul este prescris pe cale orală în doză de mg de ori pe zi timp de zile În caz de recidivă într-un stadiu incipient al bolii, aciclovirul este prescris în aceeași doză timp de zile Terapia supresoare ( mg de ori pe zi) este indicată pacienților care au recăderi de mai mult de ori pe an sau mai puțin, dar cu o evoluție severă și prelungită a bolii (cel puțin săptămâni) Care este diferența dintre manifestările clinice ale celor trei tipuri principale de vaginită, caracteristice vârstei postpuberale? • Vaginită candidoză: mâncărime și eritem vagin, scurgeri albe abundente de brânză • Vaginita Trichomonas: mâncărime și eritem vagin, scurgeri spumoase de culoare gri sau galben-verzui, uneori cu miros neplăcut • Vaginoza bacteriana: eritem minim, scurgeri albe cu miros neplacut Cum ajută determinarea pH-ului secrețiilor vaginale la determinarea cauzei acestora? pH-ul normal al secrețiilor vaginale în timpul pubertății este mai mic de , (în perioada prepuberală - , ) Peste pH , trebuie suspectată infecția cu Trichomonas sau vaginoza bacteriană Cum pot fi diferențiate cele trei boli de mai sus cu ajutorul analizei scurgerilor? Candida Vaginită Trichomonas Vaginită Vaginoză bacteriană Tratament cu pH KOH Tratament NaCI , Fără constatări specifice Multe leucocite, Motile Trichomonas > , Miros „de pește” (test „de fum” pozitiv) Puține leucocite, celule „cheie” Ce sunt celulele „cheie”? Celulele „cheie” sunt celulele epiteliului vaginal, la care aderă un număr mare de bacterii La microscopie în soluție izotonă, astfel de celule au contururi punctate Prezența celulelor „cheie” este caracteristică vaginozei bacteriene, dar nu este un criteriu de diagnostic CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI Care este etiologia vaginozei bacteriene? În trecut, această boală a fost numită nespecifică, gardnerella sau vaginită hemofilă Vaginoza bacteriană înlocuiește flora vaginală normală (lactobacili) cu o varietate de bacterii, inclusiv Gardnerella vaginalis, micoplasmă genitală și unele tipuri de microorganisme anaerobe Cantități mici de G vaginalis pot fi detectate la adolescenții inactivi sexual (până la % din cazuri), ceea ce reduce valoarea diagnostică a studiului culturilor vaginale Ce BTS sunt cele mai frecvente în rândul adolescenților bărbați activi sexual? Uretrita gonoreică și non-gonoreică Uretrita non-gonoreică, cauzată în special de Chlamydia trachomatis, este mai frecventă și poate fi asimptomatică Mai rar, uretrita nongonococică este cauzată de Ureaplasma urealyticum, Trichomonas vaginalis, virusul herpes simplex, virusul papiloma uman și drojdia Ce teste de screening ar trebui efectuate la adolescenții de sex masculin activi sexual în absența simptomelor de uretrite? Cele mai eficiente metode sunt cultura și testarea antigenului materialului prelevat din uretră, dar aceste metode sunt invazive și costisitoare Deoarece Chlamydia trachomatis este cea mai frecventă cauză a uretritei, se poate recomanda colectarea a ml de urină de dimineață și testarea acesteia pentru esteraza leucocitară (test WBC) În cazul unui rezultat pozitiv, se prescriu teste mai specifice pentru a detecta C trachomatis (imunotest enzimatic, imunofluorescență și metode de cultură) în sedimentul urinar sau scurgerea din uretră Sensibilitatea acestor metode este de aproximativ % În general, cu excepția cazului în care contactul cu pacientul este stabilit cu siguranță, studiile pentru detectarea gonoreei nu sunt efectuate, deoarece această boală se manifestă de obicei cu disurie sau scurgeri din uretră Shafer M A şi colab Evaluarea strategiilor de screening pe bază de urină pentru a detecta Chlamydia trachomatis în rândul bărbaților asimptomatici activi sexual JAMA, : - , abuz de substante Numiți cele patru tipuri principale de consum de alcool și substanțe psihotrope de către adolescenți Experimental - bea bere sau marijuana in weekend sau la petreceri Pentru divertisment - trecerea la droguri mai puternice sau băuturi alcoolice, folosindu-le în zilele lucrătoare Problematic – utilizare zilnică care provoacă schimbări de personalitate, dificultăți școlare și familiale Datorita dezvoltarii dependentei – aflandu-se sub influenta unui drog sau alcool de cele mai multe ori, incalcari frecvente ale legii Când ar trebui să fie examinați și consiliați consumatorii de droguri de către un specialist? Dacă este necesar un interviu sau o examinare aprofundată, depinde de vârsta și nivelul de dezvoltare al adolescentului Adolescenții care folosesc psi SECRETELE PEDIATRIEI substanțe chotrope pentru divertisment; cei care au probleme serioase; iar adolescenții care au dezvoltat dependență persistentă ar trebui să fie examinați de un specialist, indiferent de vârstă La adolescenții mai tineri, astfel de testare pot fi utile deja în stadiul experimental, chiar dacă nu duc decât la o dependență mai lentă de droguri Este posibil să se examineze un adolescent suspectat de abuz de substanțe fără consimțământul acestuia? Poziția oficială a Societății Americane de Pediatrie este că screening-ul adolescenților mai în vârstă nu ar trebui să fie efectuat fără acordul acestora, chiar dacă părinții nu sunt de acord Membrii altor organizații cred că dreptul la intimitate al unui adolescent nu este la fel de important ca riscul potențial de a dezvolta abuz de substanțe, mai ales dacă există simptome clinice evidente sau anxietate parentală severă În , Curtea Supremă a SUA a decis că testarea aleatorie a sportivilor de liceu pentru abuzul de substanțe chimice (CMA) este legală Un adolescent testat pentru VHC a trimis o probă de urină suspectă pentru analiză Cum poți să-ți dai seama dacă este cu adevărat urină? • pH - în intervalul , - , • Temperatura urinei - în intervalul , - °C Temperatura urinei proaspăt colectate (la temperatura corporală normală a subiectului) este peste , ° C timp de - de minute Dacă temperatura urinei este mai scăzută în primele minute după recoltare, proba trebuie considerată suspectă • Concentratia creatininei – peste , mg/ml • Densitatea urinei - nu mai puțin de Cât timp după consum pot fi detectate droguri ilicite în urină? Depinde de regimul de băut al subiectului și de metoda de administrare a medicamentului, dar, de regulă, metaboliții medicamentelor interzise pot fi detectați după administrarea acestora în următoarele perioade de timp: • amfetamine - ore; • barbiturice cu acţiune scurtă - de ore; • benzodiazepine - zile; • cocaina - - zile; • marijuana - zile pentru fumătorii slabi, - zile pentru fumătorii mari; • morfina - ore; • fenciclidină - zile cu utilizare rar, zile - cu utilizare frecventă Majoritatea testelor utilizate sunt extrem de sensibile Cu ajutorul lor, sunt detectate până la % din toate cazurile de utilizare a ZHV și sunt determinate chiar și concentrații neglijabile Cu toate acestea, specificitatea acestor teste nu este suficient de mare, proporția rezultatelor fals pozitive ajunge uneori la % Prin urmare, este necesar să se efectueze teste repetate folosind metode mai specifice Grupul operativ AAP privind abuzul de substanțe: abuzul de substanțe: un ghid pentru profesioniștii din domeniul sănătății Elk Grove Village, IL: Academia Americană de Pediatrie, , CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI Ce factori cresc probabilitatea ca adolescenții să dezvolte dependență de alcool sau droguri? Tendința de a imita Probleme la școală (performanță slabă, rămas în urmă la școală) Probleme psihologice (nesupunere, comportament antisocial deja la începutul adolescenței) Vârsta la care a avut loc prima experiență (dacă un adolescent a încercat ZXV la vârsta mai mică de ani, atunci probabilitatea ca el să utilizeze medicamentul în viitor este deosebit de mare) Ce tipuri de comportament sugerează dezvoltarea alcoolismului la adolescenți? Tipuri de consum de alcool: înainte de a veni la o petrecere, dimineața pentru a calma mahmureala, la școală, pierderea frecventă a autocontrolului în stare de ebrietate, consumul de doze mari de alcool în comparație cu alți băutori, amestecarea alcoolului cu alte substanțe pentru a le crește efectul Tipuri de comportament asociate cu consumul de băuturi alcoolice: modificări pronunțate de personalitate după consumul de alcool; apariția eșecurilor de conștiență și amnezie temporară; lupte și infracțiuni comise în stare de ebrietate și care presupun conduceri către poliție; vinovăția după aceea Werner M J , Adger H A Identificare timpurie, screening și intervenție scurtă pentru consumul de alcool la adolescenți Arc Pediatr Adolesc Med , : - , Există o predispoziție genetică la alcoolism? Un băiat al cărui tată este alcoolic are de ori mai multe șanse să devină alcoolic decât în familiile sănătoase Într-o pereche de gemeni identici, dacă unul devine alcoolic, celălalt geamăn are % șanse de a dezvolta alcoolism; la gemenii heterozigoți, această probabilitate este de % Ce tip de abuz de VHC este cel mai frecvent la adolescenți? Inhalare (adulmecare) Aproximativ % dintre elevii de clasa a VIII-a (conform unor surse) și aproximativ % dintre absolvenții de școală au inhalat cel puțin o dată VHC Sunt utilizate o varietate de substanțe: hidrocarburi alifatice (benzină, butan - gaz pentru brichete), hidrocarburi aromatice (benzen și toluen, care fac parte din adezivi și vopsele acrilice), halogenuri alchilate (clorometilen și tricloretilenă, care fac parte din diluanții de vopsea și substanțe de îndepărtare a petelor), cetone (acetonă, care face parte din substanțele de îndepărtare a lacului de unghii) Henretig F Abuzul de inhalante la copii și adolescenți Pediatr Ann , : - , Ce manifestări de toxicitate se observă la utilizarea pe termen lung a marijuanei? Respirator Funcția respiratorie este afectată În comparație cu fumul de țigară, marijuana conține mai mulți agenți cancerigeni și substanțe care irită căile respiratorii, și duce la o creștere mai mare a concentrației de carboxihemoglobină din sânge și la acumularea de rășini în organism în cantități mai mari Este posibil ca studiile pe termen lung să determine dacă există o asociere între fumatul de marijuana și dezvoltarea cancerului pulmonar Endocrin Există o scădere a numărului și scăderea motilității spermatozoizilor Impactul posibil asupra funcțiilor sistemului hipotalamo-hipofizar crește probabilitatea de anovulație Marijuana este un antagonist al insulinei, ceea ce înseamnă că utilizarea sa poate afecta gestionarea diabetului SECRETELE PEDIATRIEI Mental („comportamental”) Caracterizat printr-o încălcare a memoriei pe termen scurt, o scădere a capacității de a asimila informații, dezvoltarea sindromului „nemotivat” Brown R T , Coupey SM Droguri ilicite de abuz Adolesc Med State Art Rev , : - , Ce drog ilegal consumă adolescenții când vorbesc despre „pastile de pace”, „praf de înger” sau „prăjituri gorilă”? Fenciclidina este un derivat al anestezicului ketamina, aparține clasei halucinogenelor Abuzul de fenciclidină trebuie luat în considerare dacă adolescentul are un proces de gândire distorsionat, semne de nistagmus, hipertensiune arterială, ataxie și constricție pupilară Descrieți tabloul clinic al intoxicației acute cu cocaină Care este strategia terapeutică corectă pentru această afecțiune? Simptomele și tratamentul intoxicației acute cu cocaină MANIFESTARI CLINICE TERAPIE Sistemul cardiovascular Dureri toracice, tahicardie, hipertensiune arterială, aritmii Sistemul respirator Tahipneea se transformă în apnee Simptome neurologice Tulburări metabolice Probleme mentale Midriaza, hiperreflexie, convulsii epileptiforme, coma, paralizie flasca acidoză, hipertermie Fenitoină sau defibrilare pentru aritmii, nitroprusiat sau labetalol pentru hipertensiune arterială Dacă este necesar, ventilație de susținere a plămânilor; în timp ce luați opiacee - naloxonă Diazepam sau lorazepam pentru convulsii corectarea activă a acidozei; loțiuni de răcire (împachetare) Examinare amănunțită; Poate Euforie, anxietate, teamă de panică, gânduri de benzodiazepine, omucidere sau sinucidere Farrar H S , Kearns GL Cocaine: Farmacologie clinică și toxicologie J Pediatr , : - , Enumerați efectele secundare potențiale ale steroizilor anabolizanți Sistemul endocrin: la bărbați - atrofie testiculară, oligospermie, ginecomastie; la femei - hirsutism, masculinizare Sistemul musculo-scheletic: Piele și păr: închiderea prematură a lumenului epifizar, acnee, alopecie, căderea temporară a părului Ficat: suprimarea funcției excretorii a ficatului, ducând la dezvoltarea icterului colestatic, o creștere a testelor funcției hepatice, dezvoltarea hepatitei peliotice (o formă de hepatită în care apar acumulări microscopice de sânge în lobulii ficatului), dezvoltare Sistemul cardiovascular: tumori benigne și maligne, hipertensiune arterială, scăderea nivelului sanguin de HDL și LDL Minte: comportament agresiv, dispoziție schimbătoare, dorință sexuală crescută CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI Bagatell C J , Bremner W J Androgeni la bărbați - Utilizări și abuzuri N Engl J Med , : - , Steroizi Johnson MD Adolesc Med State Art Rev , : - , Crește probabilitatea abuzului de alte droguri dacă un adolescent ia steroizi anabolizanți? Utilizarea steroizilor anabolizanți este adesea însoțită de abuzul de alte droguri (în special cocaină și marijuana), alcool și tutun (atât fumatul de țigară, cât și consumul de tutun fără fum), precum și utilizarea de ace de injectare comune Dacă există suspiciunea că un adolescent ia steroizi anabolizanți, trebuie luată în considerare probabilitatea semnificativă de abuz de alte substanțe Durant R H și colab Utilizarea mai multor medicamente în rândul adolescenților care folosesc steroizi anabolizanți N Engl J Med , : - , De ce este periculos consumul de tutun fără fum? Consumul de tutun fără fum creează la fel de dependență ca și fumatul Datorită scăderii fluxului sanguin cauzată de nicotină în gingii, se pot dezvolta ischemie cronică și necroză a membranei mucoase Utilizarea pe termen lung a tutunului duce la atrofia marginii gingivale, inflamarea membranei mucoase, boala parodontală și dezvoltarea leucoplaziei (modificări precanceroase) a membranei mucoase a cavității bucale și a faringelui De obicei, bărbații folosesc tutun în acest fel La femeile care folosesc tutun fără fum, sunt posibile nașterea prematură și hipotrofia nou-născutului Cum îi afectează reclamele la țigări adolescenții? În SUA, aproximativ milioane de adolescenți fumează miliard de pachete de țigări pe an Vârsta medie de inițiere la fumat este de , ani, aproximativ % dintre tinerii de ani fumează în mod regulat Exemplul colegilor este suficient de semnificativ, dar publicitatea joacă rolul principal În , cele mai populare mărci de țigări au fost Marlboro, Camei și Newport Țigările acestor mărci au fost fumate de peste % dintre adolescenții chestionați CDC: Changes in the tigarette brand preferences of adolescent smokers - United States, - MMWR, : - , Cum apare sevrajul de nicotină la adolescenți? Sindromul de sevraj apare brusc, în decurs de ore de la fumat, atinge un vârf ?: la sfârșitul zilei și persistă săptămâni întregi Manifestările sindromului de sevraj includ: dorință puternică de a fuma (bea nicotină), iritabilitate, frustrare, furie, anxietate, depresie, dificultăți de concentrare, neliniște, apetit crescut, dureri de cap și tulburări gastro-intestinale Există bradicardie, creștere în greutate, încetinirea ritmului EEG, scăderea nivelului de catecolamine și a metabolismului general și o încălcare a fazei REM a somnului Nicotina creează dependență și necesită creșterea dozei La adolescenți (ca și la adulți), încercarea de a renunța la fumat duce la o serie de modificări patofiziologice Prin urmare, pe lângă tehnicile de corectare a comportamentului, este necesar să se utilizeze agenți farmacologici (de exemplu, plasturi care înlocuiesc nicotina) Miller NS, Cocores J A Dependența de nicotină: diagnostic, chimie și tratamente farmacologice Pediatr Rev : - , SECRETELE PEDIATRIEI PATOLOGIA ANDROLOGICĂ LA ADOLESCENȚI Cât de frecventă este ginecomastia la băieții adolescenți? Aproximativ % dintre băieții cu vârsta cuprinsă între și , ani au o oarecare mărire a glandelor mamare La % dintre băieți persistă cel puțin an, la % mai mult de ani Cel mai adesea, ginecomastia se manifestă printr-o mărire subareolară a glandei mamare care apare în stadiul PN-III al pubertății conform lui Tanner Ginecomastia poate fi unilaterală sau bilaterală Glanda mamară este uneori dureroasă, ceea ce se explică prin creșterea accelerată a țesutului Adolescenții obezi au adesea mărirea sânilor din cauza depunerilor de grăsime, care uneori este greu de diferențiat de ginecomastie (mărirea adevărată a sânilor) De ce este ginecomastia atât de comună? La începutul adolescenței, o creștere a producției de estrogen (activând proliferarea epiteliului canalelor glandelor mamare) depășește o creștere a producției de testosteron (inhibând dezvoltarea glandelor mamare) Acest dezechilibru ușor este ceea ce provoacă ginecomastie La adolescenții obezi, în țesutul adipos s-a constatat o creștere a concentrației de aromatază, o enzimă care transformă testosteronul în estrogen Utilizarea căror medicamente este asociată cu dezvoltarea ginecomastiei? Mnemonic „CUFAR” (cufă): C - Blocante ale canalelor de calciu (blocante ale canalelor de calciu: verapamil, nifedipină); H - Medicamente hormonale (terapie hormonală: steroizi anabolizanti, contraceptive orale); E - Droguri experimentale / ilicite (experimente cu droguri ilicite: marijuana, heroina, amfetamine, metadona); S - pMedicamente sihoactive (substante psihoactive: fenotiazine, antidepresive triciclice, diazepam); T - Antagonişti ai testosteronului (antagonişti ai testosteronului: spironolactonă, ranitidină, cimetidină, ketoconazol) Ce altceva poate provoca ginecomastie? În marea majoritate a cazurilor, dezvoltarea ginecomastiei la adolescenți poate fi considerată un episod normal de pubertate Cauzele ginecomastiei (cu excepția utilizării anumitor medicamente): • recuperarea după o boală cronică; • producerea inadecvată de androgeni – sindromul Klinefelter, hipoplazia testiculară, deficit izolat de LH (sindromul „eunuc fertil”); • producerea excesivă de estrogeni – tumori feminizante (de obicei tumori ale glandelor suprarenale); • pseudoginecomastie - cancer de san, neurofibromatoza, hemangioame, lipoame, abcese, hematoame; • alte cauze – tumoră a glandei pituitare, testicule, hipo- sau hipertiroidie, afecţiuni hepatice Braunstein GD Ginecomastie N Engl J Med , : - , CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI În ce cazuri băieții cu ginecomastie trebuie examinați suplimentar? • La vârsta prepuberală • La pubertate cu sau fără virilizare lent progresivă, în absenţa măririi testiculelor • Cu hepatomegalie și prezența formațiunilor palpabile în cavitatea abdominală • În bolile sistemului nervos central Examinarea vizează găsirea de patologii ale hipotalamusului sau glandei pituitare, tumori feminizante ale glandei suprarenale sau testiculelor, anomalii genetice (în special, sindromul Klinefelter) În ciuda faptului că cancerul de sân nu apare aproape niciodată la băieți și este foarte rar la bărbați ( , %), la pacienții cu sindrom Kline-Relter, probabilitatea de a dezvolta cancer de sân crește la - % Cum să tratăm ginecomastia care se dezvoltă în timpul pubertății? Alegerea tratamentului depinde de cantitatea de țesut mamar și de severitatea problemelor psihologice care decurg din această afecțiune Există trei opțiuni pentru tactica medicală: Efect calmant Explicarea esenței procesului și a faptului că este reversibil este de obicei suficientă pentru majoritatea adolescenților Este necesar să-l asigurăm pe băiat că dezvoltarea inversă a glandei mamare va avea loc în decurs de de luni Terapia medicamentoasă include utilizarea de antiestrogen (citrat de clomifen, tamoxifen), inhibitori de aromatază (testolactonă), androgeni rezistenți la aromatază (dihidrotestosteron) și androgeni „ușori” și danazol Tratament chirurgical Corecția chirurgicală trebuie efectuată de un chirurg estetician cu experiență în reducerea sânilor Care sunt manifestările clinice ale torsiunii testiculare? Lepra testiculară la adolescenți se manifestă de obicei prin durere bruscă unilaterală la nivelul testiculelor cu iradiere în zona inghinală și hipogastrică Apar adesea greață și vărsături; febra nu este tipică Testiculul este dureros, mărit de volum și poate fi tras în sus Nu există reflex t cremaster Mulți pacienți notează prezența în trecut a unor atacuri de durere severă la nivelul scrotului Scanarea cu radionuclizi cu introducerea gpTc-pertechnetat și/sau ecografia Doppler relevă o scădere a lipsei fluxului sanguin în testicul, ceea ce ajută la stabilirea unui diagnostic în cazurile îndoielnice Trebuie amintit că o restabilire urgentă a fluxului sanguin este necesară pentru a salva testiculul, prin urmare, testarea la pacienții cu o probabilitate mare de torsiune nu ar trebui să ducă la o întârziere a intervenției chirurgicale Uneori, cordonul spermatic este gazat manual, ceea ce oferă o ușurare temporară, dar este necesară o intervenție chirurgicală pentru a preveni recidiva Ambele testicule trebuie fixate, deoarece defectul suspensiei testiculare de bază este adesea bilateral Cum se diferențiază torsiunea testiculară de alte cauze ale durerii în scrot? Epididimita De obicei, nu începe atât de repede Inițial, durerea este localizată în epididim, apoi se extinde în întregul testicul și se dezvoltă inflamația SECRETELE PEDIATRIEI Greața nu este tipică De obicei, durerea nu iradiază în zona inghinală În plus, există disurie, piurie și secreții uretrale În cele mai multe cazuri, epididimita este cauzată de Neisseria gonorrhoeae și Chlamydia trachomatis Istoricul bolilor cu transmitere sexuală Epididimita se dezvoltă rar la băieții prepuberi și la adolescenții inactivi sexual orhită De obicei, debutul este mai puțin acut Simptomele generale (greață, vărsături, febră, frisoane) sunt adesea observate Se dezvoltă a doua oară ca o consecință (complicație) a unei infecții virale comune Cu oreion, apare la - zile de la debutul simptomelor de oreion De regulă, înfrângerea testiculelor este bilaterală Torsiunea epididimului Se manifestă printr-un atac brusc de durere, sensibilitate locală la polul superior al testiculului (se observă adesea cianoză) Greața și vărsăturile nu sunt tipice Încălcarea unei hernii Începe ascuțit O masă în zona inghinală este de obicei palpată Testiculele sunt nedureroase Există simptome de obstrucție intestinală (greață, balonare, rigiditate a mușchilor abdominali, durere de rebound) Cum se face distincția între epididimită și torsiune testiculară folosind testul Pren? În mod clasic, un test Pren negativ - ameliorarea durerii la ridicarea testiculelor - indică epididimita, în timp ce o intensitate neschimbată a durerii (test pozitiv) indică mai mult torsiune testiculară Cu toate acestea, rezultatele acestui test nu sunt de încredere, așa că ar trebui interpretate în lumina altor simptome prezente Cât timp durează până se dezvoltă modificări ireversibile în cazul torsiunii testiculare complete? În - ore Clinic, nu este posibil să se determine gradul de torsiune, astfel încât vârsta de debut a simptomelor nu ar trebui să servească drept criteriu de diagnostic Durata bolii se corelează cu dezvoltarea patologiei testiculare pe termen lung Astfel, atrofia palpabilă a apărut la de pacienți ale căror testicule au fost salvate între și de ore de la apariția simptomelor și doar % dintre pacienții la care torsiunea a fost diagnosticată în primele ore de la apariția simptomelor Care este cea mai frecventă tumoare malignă la băieții adolescenți? Cancerul testicular, mai des - seminom, iar dacă tumora este limitată la testicul (stadiul I), vindecarea se poate realiza în % din cazuri cu ajutorul orhiectomiei și radioterapiei Majoritatea experților recomandă adolescenților să examineze în mod independent testiculele pentru a detecta în timp util modificările dimensiunii lor, dar eficacitatea acestei abordări nu este recunoscută în prezent de toată lumea Este periculos să dezvoltați varicocel la adolescenți? Un varicocel este o mărire a venelor din cordonul spermatic, care are ca rezultat mărirea și flosarea scrotului superior („punga de viermi”) Până la vârsta de - ani, aproximativ % dintre băieți au varicocel, iar % au dimensiuni mari Studiile au arătat că, cu un varicocel pronunțat, creșterea testiculară este afectată și spermatogeneza este suprimată Progresia procesului patologic poate fi prevenită prin intervenție chirurgicală Cu foarte durere CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI Varicocelul mai mare, sensibilitatea testiculară sau asimetria testiculară pot necesita o corecție chirurgicală Kass E J , Reitelman C Varicocelul adolescentului Urol Clin North Am , : - , Pe ce parte a scrotului apare mai des varicocelul? Pe partea stângă a Vena spermatică stângă se scurge în vena renală stângă, în timp ce cea dreaptă în vena cavă inferioară O astfel de hemodinamică predispune la o creștere a presiunii în vena seminal stângă și la dezvoltarea unui varicocel pe partea stângă DIN Cum ar trebui corectat comportamentul unui adolescent care este mândru de „girkismul” său super-puternic? Cu ajutorul unui dicționar și al sufletului Tirkismul” este un miros neplăcut de la axile SARCINILOR LA ADOLESCENTE Cât de frecvente sunt sarcinile la adolescenți în SUA? În fiecare an, aproximativ din femei cu vârsta sub de ani rămân însărcinate (adică aproximativ milion de cazuri) Există o șansă de % ca o fată să rămână însărcinată înainte de vârsta de de ani Până la % dintre sarcini nu sunt planificate Aproximativ % se termină în naștere, % în avorturi, % în avorturi spontane Dacă o fată rămâne însărcinată, care este probabilitatea ca ea să rămână din nou însărcinată în adolescență? Sarcina recurentă în timpul adolescenței este frecventă Aproximativ % dintre adolescentele rămân însărcinate din nou în decurs de un an, - % în al doilea an după prima sarcină Următorii factori cresc probabilitatea de re-sarcină: vârsta mai mică de ani la momentul primei concepții, a avea un iubit de peste de ani, abandonul școlii, rămânerea în urmă colegilor săptămâni - se palpează marginea superioară a uterului peste articulația pubiană; • săptămâni – marginea superioară a uterului este palpabilă la mijloc între buric și simfiză; • de săptămâni – marginea superioară a uterului este palpabilă la nivelul ombilicului SECRETELE PEDIATRIEI SUCIDEREA ADOLESCENTULUI Cât de des încearcă adolescenții să se sinucidă? Se estimează că aproximativ de adolescenți din Statele Unite mor în fiecare an ca urmare a sinuciderii Pentru fiecare deces există - de încercări nereușite, numărul total de încercări de sinucidere ajunge la - de cazuri Gândurile suicidare sunt observate la % dintre adolescenți Frecvența tentativelor de sinucidere depinde de sexul adolescenților? Femeile încearcă să se sinucidă de ori mai des decât bărbații Cu toate acestea, bărbații au mai multe șanse să-și atingă scopul, deoarece recurg la metode periculoase (adesea - la arme de foc) Femeile, de regulă, încearcă să se otrăvească sau să deschidă venele de la încheietura mâinii Ce factori de stres sunt cei mai importanți la adolescenți? Cu un an în urmă la școală Certe între părinți Cazuri de boală gravă sau deces în familie Ruperea relațiilor cu un partener Dificultăți în relațiile cu frații sau surorile Green JW și colab Evenimente de viață stresante și plângeri somatice la adolescenți Pediatrie, : - , Care categorie de adolescenți are o tendință crescută de a se sinucide? Adolescenții care se suicidează au: În istorie - încercările de sinucidere din ultimii doi ani, în special cu utilizarea unor metode deosebit de periculoase ( - % din încercările nereușite duc la „reușite” mai devreme sau mai târziu) Semne de depresie generală (oboseală, dispoziție tristă, pierderea poftei de mâncare, tulburări de somn) Abuzul de substanțe (până la % dintre victimele cu vârsta cuprinsă între - de ani au avut o alcoolemie de I , %) Bolile mintale (în special cazurile de sinucidere) în familie Dezinhibarea proceselor de gândire subconștientă (conduită greșită, lene, promiscuitate sexuală) Ce categorii de adolescenți se sinucid cel mai des? Există patru categorii de adolescenți - potențiale sinucideri: % sunt adolescenți care au probleme la școală; pentru astfel de adolescenți spini de certuri și lupte la școală și cu părinții, impulsivitate; - % sunt adolescenți care sunt concentrați în mod rigid pe succes, preocupați de atingerea excelenței, să se descurce bine la școală („copii exemplari”); - % sunt fete care suferă de depresie; - % sunt adolescenți care suferă de psihoză Strasburger V C , Brown R T Medicina Adolescentului Boston, Little, Brown, , CAPITOLUL MEDICINA ADOLESCENTULUI Care dintre adolescenții care au încercat să se sinucidă ar trebui internați? Unii experți solicită internarea tuturor adolescenților care au încercat să se sinucidă, chiar și a celor fără probleme medicale Cu toate acestea, este obligatoriu să se examineze următorii adolescenți într-un cadru spitalicesc după o tentativă de sinucidere nereușită: • cei care au făcut astfel de încercări în mod repetat; • cei care au simptome de psihoză sau un impuls puternic de a muri; • cei care au recurs nu la otrăvire, ci la alte metode (folosirea armelor de foc, spânzurarea, inhalarea monoxidului de carbon, încercarea de a sări de la înălțime); • cei care au încercat să se sinucidă într-o locație îndepărtată (cu șanse mici de depistare); • cei care se află într-o situație socială și/sau casnică dificilă; cei care nu sunt supravegheaţi corespunzător CAPITOLUL COMPORTAMENT ŞI DEZVOLTARE Nathan J Blum, M D , MarkF Ditmar, M D , Edward B Charney, MD LIPSA ATENȚIEI CU HIPERACTIVITATE Care sunt tipurile de tulburare de hiperactivitate cu deficit de atenție (CHD) conform criteriilor Manualului de diagnostic și statistic al tulburărilor mintale? În , Manualul de Diagnostic și Statistic al Tulburărilor Mintale (DSM-IV) a introdus noi criterii pentru diagnosticarea NKVH Conform acestor criterii, simptome precum neatenția, hiperactivitatea și impulsivitatea crescută trebuie observate mai mult de luni, iar aceste simptome trebuie să fie în concordanță cu nivelul de dezvoltare al copilului, să apară într-o varietate de situații și să conducă la abateri sociale semnificative și săraci performanță școlară Se disting următoarele tipuri de NKVG: (a) cu o predominanță a neatenției; (b) cu predominanța reacțiilor hiperactiv-impulsive; (c) formă mixtă Într-o categorie separată, se disting formele cu simptome ușoare Pentru a servi drept criterii de diagnostic, unele simptome trebuie să apară la un copil înainte de vârsta de șapte ani Care sunt factorii de risc pentru dezvoltarea NKVH? NKVG este de ori mai frecvent la băieți decât la fete Factorii predispozanți sunt tulburările SNC, cum ar fi paralizia cerebrală, epilepsia, sindromul Tourette și dizabilitățile de învățare O incidență crescută a NKVH a fost observată la rudele apropiate ale persoanelor cu această tulburare În special, NKVG este observat la copiii ai căror părinți suferă de abuz de substanțe, tulburări de conduită, depresie, au o capacitate scăzută de învățare, precum și o tendință la comportament antisocial Roizen NJ și colab Tulburări psihice și de dezvoltare în familiile copiilor cu tulburare de hiperactivitate cu deficit de atenție Arc Pediatr Adolesc Med , : - , Ce alte tipuri de tulburări sunt cele mai frecvente la pacienții cu CVH? Tulburare de opoziție (comportament sfidător, - % dorință de a contrazice toată lumea) Tulburări specifice de dezvoltare (de exemplu, - % dificultate în dobândirea abilităților de bază, tulburări de limbaj și vorbire, tulburări de mișcare) Tulburare de conducere - % Nivel crescut de anxietate - % (teama de separare, stari de panica) demență ușoară - % Alte tulburări neurologice , se dezvoltă mai armonios Testul de screening Denver este cel mai utilizat pentru a determina nivelul de dezvoltare al copiilor Conform rezultatelor testării, nivelul de dezvoltare al copilului este evaluat ca normal, limită sau redus Versiunea originală a acestui test a fost criticată pentru sensibilitatea sa scăzută în detectarea tulburărilor de dezvoltare Testul a fost recent reproiectat și se numește Denver II A devenit mai sensibil, dar nivelul de specificitate a scăzut La ce vârstă învață copiii să redeseneze forme geometrice? Capacitatea copilului de a redesena cu precizie modele de figuri geometrice (așa-numitele modele de figuri Gesell) reflectă capacitatea sa de a percepe vizual și de a efectua mișcări subtile În primul rând, copilului i se arată o figură, apoi i se cere să o redeseneze Finalizarea cu succes a acestei sarcini se corelează cu capacitatea copilului de a rezolva probleme standard adecvate vârstei Dificultățile întâlnite în îndeplinirea sarcinii pot indica faptul că copilul are deficiențe de vedere, capacitatea de concentrare sau capacitatea de a controla activitatea neuromusculară Copilul ar trebui să poată redesena: ani - cerc; ani - cruce; , ani - pătrat; ani - un triunghi; ani - un romb situat orizontal; ani - un romb situat vertical; ani - simbolul „Crucii Roșii”; ani - cilindru; ani - pui Până la ce vârstă ar trebui să învețe un copil să prindă nasturi pe haine? Până la vârsta de trei ani, aproximativ % dintre copii știu deja să își nastureze hainele singuri, iar până la vârsta de patru ani, % dintre copii o pot face În zilele noastre, când seturile de construcție pentru copii sunt omniprezente, este important să ne asigurăm că copilul are posibilitatea de a se juca cu el Dacă un copil are patru ani CAPITOLUL COMPORTAMENT ŞI DEZVOLTARE incapabil să fixeze singur nasturi, acesta este un semn al unei întârzieri în dezvoltarea abilităților motorii fine Care este semnificația testului de desen uman (testul Goodenough-Harris)? Testul de desen uman este un test de screening și este folosit pentru a evalua cunoașterea, inteligența, percepția vizuală și integrarea vizual-motorie a unui copil Copilului i se cere să deseneze o persoană, cu câte un punct pentru fiecare parte a corpului persoanei (părți pereche ale corpului, cum ar fi picioarele, se numără ca o singură parte) De obicei, copiii de / desenează o persoană cu părți ale corpului, iar majoritatea copiilor de */ desenează o persoană cu părți ale corpului Care sunt opt contradicții identificate de Erikson în dezvoltarea psihosocială a unei persoane? Încredere versus neîncredere ( copilărie ) Încrederea în sine împotriva rușinii și îndoielii (copilărie timpurie) Inițiativă versus vinovăție (copilărie timpurie) Diligență împotriva unui complex de inferioritate (vârsta școlară) Individualitate versus jenă (adolescență) Relații intime versus singurătate (tinerețe) Activitate versus inactivitate (vârsta matură) Percepția holistică a lumii împotriva disperării (bătrânețea) Erickson credea că dezvoltarea psihologică a unei persoane include etapele apariției contradicțiilor, depășirea lor și starea de echilibru Erikson E Copilărie și societate New York, W W Norton, Prin ce este diferită dezvoltarea gemenilor de dezvoltarea altor copii? În primul an de viață, gemenii au o întârziere semnificativă în dezvoltarea vorbirii și motorii Motivul pentru aceasta nu este lipsa stimulării potențiale, ci lipsa relativă a stimulării individuale De obicei, copiii care locuiesc în aceeași familie și au o mică diferență de vârstă dobândesc abilități de vorbire mai lent Gemenii cu o întârziere semnificativă a vorbirii sau care comunică între ei în primul rând în „limba gemenă” (o limbă pe care doar gemenii o înțeleg) pot fi separați temporar în scopul lucrului individual cu ei Groothius JR Gemeni și familii de gemeni Clin Perinatol , : - , La ce vârstă începe un copil să folosească predominant o mână? Aceasta apare de obicei la vârsta de - de luni, iar până la vârsta de ani se formează la copil mâna dominantă Dacă un copil începe să folosească predominant o mână în primul an de viață, acesta poate fi un semn precoce de paralizie cerebrală, în care capacitatea de a folosi a doua mână (afectată) este sever limitată Ce procent din toți copiii sunt stângaci? Conform diferitelor studii - de la la % Cu toate acestea, printre copiii prematuri fără semne de paralizie cerebrală, stângacii reprezintă - % Presupunând SECRETELE PEDIATRIEI Se credea că o creștere a numărului de stângaci din acest grup a fost asociată cu leziuni cerebrale anterioare, dar studiile efectuate pe un grup de copii cu hemoragie intraventriculară unilaterală nu au arătat nicio asociere între afectarea creierului și stângaci S-a remarcat că printre speciile de animale precum șoarecii, câinii și pisicile, atât indivizii cu dominația membrelor drepte, cât și indivizii cu dominația membrelor stângi se găsesc cu o frecvență egală MarlowN et al Lateralitate și prematuritate Arc Dis Copil, : - , De ce au fost George W Bush și Bill Clinton mai probabil decât alți copii să fie internați în camera de urgență a spitalului în copilărie? Ambii sunt stângaci S-a demonstrat că stângaciul este un factor de risc pentru rănirea accidentală Alte date susțin asocieri dintre stângaci cu tulburări de dezvoltare (de exemplu, dislexie, bâlbâială, retard mental, autism) și patologie imună (dermatită atopică, boli autoimune, rinită alergică, astm) Graham C J şi colab Stângaci ca factor de risc pentru rănirea neintenționată la copii Pediatrie, : - , DEZVOLTAREA DISPONIBILITĂȚII ȘI TULBURĂRI DE VORBIRE Care este primul cuvânt pe care îl spune de obicei un copil: „mamă” sau „tată”? Între a -a și a -a luni de viață, majoritatea copiilor încep să rostească primele cuvinte De regulă, aceste cuvinte constau din aceleași silabe simple, de exemplu, „tată”, „femeie” sau „mamă” De obicei, primul cuvânt al unui copil este cuvântul „tată” Care sunt principalele etape şi termeni de dezvoltare a funcţiilor expresive şi receptive ale limbajului? funcția expresivă Zâmbește - luni Botez - luni Tata / Mama (inconștient) - luni Tata / Mama (conștient) - luni Primul cuvânt - luni - cuvinte - luni Expresii cu două cuvinte - de luni Expresii cu mai multe cuvinte - ani functie receptiva Răspunde la voce - lună Orientat către voce - luni Înțelege cuvântul „nu” - luni Răspunde printr-un gest la comenzile într-un singur pas - luni Cunoaște o parte a corpului - luni Execută comenzi în două etape - de luni Execută comenzi consecutive - ani Cum se dezvoltă normal funcția vorbirii? Vocalizare timpurie ( - luni) Vocalele și consoanele se formează în partea din spate a gurii, aceste sunete sunt similare cu gâghiul și gâlgâitul apei Botez ( - luni) Bărbatul este format din vocale și consoane pure pronunțate de copil în diferite tonuri Când copilul începe să imite intonațiile oamenilor din jurul său și să repete sunetele pe care le rostesc, sunetele care alcătuiesc bolboroseala lui vor semăna cu succesiunea de sunete dintr-o propoziție Este ca un fel de jargon copilăresc Formarea vorbirii ( - luni) Spre deosebire de balbuitul, care constă dintr-un număr aproape infinit de combinații consecutive de sunete, vorbirea constă dintr-un număr limitat de sunete și combinațiile acestora CAPITOLUL COMPORTAMENT ŞI DEZVOLTARE Stabilizarea articulației ( - luni) Copiii sănătoși pot pronunța incorect sunete precum S, Sh, , Ch, precum și pot distorsiona sunetele L și R Copiii surzi bolborosesc? Da Copiii surzi și copiii cu auz normal încep să bolborosească în același timp, dar la copiii surzi bâlbâiala nu se transformă în vorbire La ce vârstă devine de înțeles vorbirea unui copil? În fiecare an, vorbirea copilului devine mai clară cu % La vârsta de un an, vorbirea copilului este de înțeles cu %, la ani - cu %, la ani - cu %, la ani - cu % Dacă vorbirea copilului rămâne de neînțeles pentru o perioadă lungă de timp, ar trebui luată în considerare o evaluare mai detaliată a abilităților sale lingvistice Ce semne indică o întârziere în dezvoltarea abilităților lingvistice? Semne amenințătoare de tulburări de vorbire și întârziere în dezvoltarea abilităților lingvistice la copiii preșcolari luni luni luni luni luni ani După ani , ani ani , ani ani ani După ani ani - nici un răspuns sau răspuns inadecvat la sunet sau voce - nici un răspuns la nume - încetarea balbuirii sau balbuitul nu a existat deloc - nu înțelege și nu răspunde la „nu” și „pa pa” - nu spune alte cuvinte decât „mamă” și „tată” - nu formează propoziții din două cuvinte - încă folosește jargonul „baby” și imită excesiv sunete - vorbirea copilului este de neînțeles chiar și pentru membrii familiei - nu formează propoziții simple - vorbirea copilului este de înțeles doar pentru membrii familiei - erori persistente de articulare (altele decât R, S, L, SH) - are dificultăți în a face structurat propoziții - există o încălcare constantă vizibilă a fluenței vorbirii (bâlbâială) - timiditate neobișnuită, rearanjarea cuvintelor, dificultate în găsirea cuvintelor potrivite atunci când vorbiți După ani - diverse erori de vorbire La orice vârstă - modificări persistente, cum ar fi hiper- sau hiponazalitate, monotonie sunete rostite sau răgușeală Din: Schwartz, E R Tulburări de vorbire și limbaj În: Schwartz MW și colab (eds) Asistență primară pediatrică: o abordare orientată spre probleme, ed a -a Chicago, Year Book Medical Publ , , ; cu permisiunea În ce cazuri ar trebui copiii să aibă un test special de auz? Dacă părinții se plâng de pierderea auzului la un copil (acesta este principalul criteriu; deși plângerile părinților sunt unul dintre cele mai de încredere semne ale pierderii auzului la un copil, din păcate, pediatrii le ignoră adesea) Dacă greutatea la naștere a copilului este mai mică de g Dacă există antecedente familiale de cazuri de hipoacuzie în copilărie Cu o întârziere în dezvoltarea abilităților lingvistice și/sau a vorbirii În prezența unei infecții perinatale congenitale în istorie (de exemplu, infecție cu citomegalovirus, rubeolă, herpes, toxoplasmoză, sifilis) În prezența unor malformații anatomice ale capului și gâtului (microtia, micrognatia, palatodeschis) Cu hiperbilirubinemie cu un nivel al bilirubinei care depăşeşte nivelul la care este indicată o exanguinotransfuzie SECRETELE PEDIATRIEI În prezența meningitei de natură bacteriană în istorie Dacă la naștere a apărut asfixie severă Daca sunt detectate alte malformatii (oligofrenie, paralizie cerebrala) Vohr B R , Maxon A B Screeningul sugarilor pentru deficiențe de auz J Pediatr , : - , Care sunt testele ELMS, CLAMS, REEL și PPVT? Scala Early Language Milestone (ELMS), Scala clinică lingvistică și auditivă (CLAMS), Scala Bzoch-League Receptive Emergent Language (REEL) și Testul Peabody Picture Vocabulary (PPVT) sunt teste de screening care sunt efectuate atunci când se suspectează întârzierea limbajului deprinderi Dacă rezultatele unuia dintre aceste teste relevă o abatere de la normă, este necesar să se efectueze imediat un studiu audiologic și să se determine nivelul de dezvoltare a funcției cognitive Cu o întârziere semnificativă a dezvoltării abilităților lingvistice, este necesar un diagnostic diferențial cu afecțiuni patologice precum pierderea auzului sau surditatea, oligofrenia, autismul Coplan J , Gleason JR Cuantificarea dezvoltării limbajului de la naștere până la ani folosind Scala Early Language Milestone Pediatrie, : - , Ar trebui toți nou-născuții să fie testați pentru pierderea auzului? În , Institutul Național de Sănătate din SUA a recomandat ca toți nou-născuții să aibă acuitatea auzului măsurată folosind un dispozitiv de emisie otoacustică Emisia otoacustică este reflectarea din cohlee a unui semnal acustic care vine prin canalul auditiv extern La identificarea abaterilor de la normă, se arată utilizarea unei metode mai specifice, a cărei esență este înregistrarea: cu ajutorul electrozilor aplicați pe scalp, reacția trunchiului cerebral la stimularea sonoră, caracterizată printr-o gamă largă Recomandarea Institutului Național de Sănătate din SUA are ca scop diagnosticarea precoce a pierderii auzului Frecvența unei astfel de patologii este de , : Testarea copiilor cu risc ridicat (întrebarea ) relevă doar % din cazurile de deficiențe de auz Această recomandare a fost criticată din cauza nivelului scăzut de specificitate al studiului de screening, a lipsei sale de putere predictivă și a lipsei de analiză științifică a rentabilității sale Eilers R E , Berlin C Progrese în detectarea precoce a pierderii auzului la sugari Curr Probi Pediatr , : - , În ce cazuri se înregistrează o timpanogramă turtită? Timpanometria este o metodă obiectivă care evaluează elasticitatea membranei timpanice și starea cavității urechii medii prin modificarea presiunii aerului din canalul auditiv extern de la aproximativ - la + mm H O Artă și măsurarea simultană a energiei tonului acustic reflectat (cel mai adesea având o frecvență de Hz) O timpanogramă normală arată ca un V inversat, care atinge un vârf la o presiune a aerului de mmH O Artă Acest tip de timpanogramă indică absența modificărilor funcționale în canalul auditiv extern, integritatea membranei timpanice și absența excesului de lichid în cavitatea urechii medii Timpanograma arată aproape CAPITOLUL COMPORTAMENT ŞI DEZVOLTARE o linie orizontală în caz de perforare a membranei timpanice, o sondă timpanometrică blocată în canalul auditiv extern, blocarea lumenului canalului auditiv extern cu un corp străin sau un cheag de ceară, precum și cu acumularea unui mare cantitatea de lichid în cavitatea urechii medii Hayden GF, Lambert R R Proceduri la urechi, nas și gât În: Lohr JA (ed ) Proceduri ambulatorie pediatrice Philadelphia,} B Lippincott, , În ce condiție începe un copil să meargă caracterizat prin dublarea uvulei și a vorbirii hipernazale? Cu insuficiență palatofaringiană, în care poate exista o despicătură submucoasă a palatului Perdeaua palatină sau palatul moale se mișcă înapoi în timpul pronunțării sunetelor sau înghițirii, separând astfel orofaringele de nazofaringe Se spune despre insuficiența palatofaringiană atunci când orofaringele nu este complet separat de nazofaringe, care apare uneori după repararea unei despicături sau după adenectomie (de obicei, acesta este un fenomen temporar) În cazurile severe, se observă regurgitarea nazofaringiană a alimentelor În cazuri mai puțin severe, vorbirea hipernazală poate fi singura manifestare a insuficienței palatofaringiene Dacă un copil are o dublare a uvulei palatine, palparea cavității bucale trebuie efectuată cu precauție extremă, deoarece dublarea limbii palatine este uneori combinată cu o despicătură submucoasă a palatului Mai mult, la copiii cu această patologie, se observă adesea scurtarea palatului moale, care poate provoca și insuficiență palatofaringiană În ce cazuri este indicată corecția chirurgicală copiilor cu scurtarea congenitală a frenului limbii? Scurtarea congenitală a frenului limbii, sau anchiloglosia parțială, este o scurtare sau îngroșare a frenului limbii, care duce la o restricție a mobilității sale Teoretic, anchiloglosia parțială poate împiedica copilul să alăpteze, precum și să interfereze cu formarea abilităților de vorbire Marea majoritate a copiilor, practic toți cei care pot lipi vârful limbii dincolo de linia exterioară a buzelor, se adaptează, iar în cele din urmă mobilitatea limbii devine normală Deși indicațiile pentru corectarea chirurgicală nu sunt clar definite, se consideră că aceasta trebuie efectuată la copiii mai mari de - ani cu tulburări persistente de vorbire din cauza anchiloglosiei parțiale Care este diferența dintre vorbirea accelerată și palilalia din bâlbâială? Vorbirea accelerată este atât de rapidă încât este adesea de neînțeles pentru ceilalți Se caracterizează prin repetări și omisiuni de sunete, silabe și chiar cuvinte întregi Spre deosebire de bâlbâială, această abatere poate dispărea dacă copilul în mod conștient, la sfatul părinților, vorbește mai încet Palilalia este un discurs care, din cauza repetarii rapide a cuvintelor sau a frazelor intregi, este de neinteles pentru ceilalti Palilalia poate fi asociată cu afecțiuni neurologice, cum ar fi paralizia pseudobulbară sau sindromul Tourette Ce sfat le-ai da părinților al căror copil se bâlbâie? Bâlbâiala este o trăsătură caracteristică a vorbirii copiilor preșcolari Cu toate acestea, la marea majoritate a copiilor, bâlbâiala dispare la vârsta de - ani Printre preșcolari, copiii ai căror părinți înșiși au suferit sau suferă de bâlbâială și copiii a căror situație stresantă care provoacă anxietate este asociată cu vorbirea prezintă un risc crescut Un copil mai mare de - ani care are SECRETELE PEDIATRIEI bâlbâiala este stocată, este necesar să vă referiți la un logoped pentru examinare și tratament ulterioare Pentru părinții al căror copil se bâlbâie înainte de vârsta de ani, medicul pediatru recomandă: Nu dați copilului instrucțiuni despre cum ar trebui să vorbească (de exemplu, nu sfătuiți copilul să „vorbească încet” sau „respiră”) Vorbeste cu copilul calm, intr-un limbaj accesibil lui Încercați să vă asigurați că copilul vorbește numai cu adulți necunoscuti, în special cu figuri de autoritate, atunci când este necesar și, de asemenea, asigurați-vă că copilul nu trebuie să concureze cu alți copii (de exemplu, surori sau frați) pentru posibilitatea de a vorbi Ascultă cu atenție și răbdare copilul, fără a-ți arăta nemulțumirea Contactați un specialist dacă după - luni vorbirea copilului nu devine mai fină Schwartz E R Tulburări de vorbire și limbaj În: Schwartz MW și colab (eds) Asistență primară pediatrică: o abordare orientată spre probleme, ed a -a Chicago, Year Book Medical Publ , , - Care sunt principalele trei trăsături distinctive ale autismului? Autismul este o tulburare de dezvoltare caracterizată prin comportament anormal la un copil Există trei semne principale de autism la copii: Slăbirea relațiilor sociale Copiii nu fac contact vizual și nu manifestă interes pentru ceilalți Absența sau dezvoltarea afectată a abilităților de vorbire și limbaj Cerc restrâns de interese și reacție stereotipă sau monotonă la obiecte Deși majoritatea copiilor cu autism au retard mintal, aproximativ % dintre ei au un IQ de peste Asociația Americană de Psihiatrie: Manualul de diagnostic și statistică al tulburărilor mintale, ed a -a Washington, DC, APA, Ce trăsături ale comportamentului copilului ar trebui să provoace suspiciunea prezenței autismului? În copilărie, copilul evită contactul vizual (privită „în ochi”) Copilul este mult mai interesat de părțile individuale ale corpului uman (de exemplu, genunchii) decât de persoana în ansamblu Copilul nu este capabil să dobândească abilități de vorbire sau o face într-un mod foarte ciudat (de exemplu, la copiii cu autism, se întâlnește adesea ecolalia - repetând vorbirea altei persoane) Copilul memorează reclamele de televiziune și strigă fraze învățate atât când comunică cu cineva, cât și când este singur Copilul poate repeta aceleași mișcări pentru o lungă perioadă de timp și pentru o lungă perioadă de timp fascinat să privească obiecte în mișcare (de exemplu, un disc rotativ, apa care picură dintr-un robinet) Copilul se uită la mici detalii sau tipare cu interes La copil se găsesc abilități neobișnuite, care se manifestă, de exemplu, prin faptul că începe să recunoască din timp literele și cifrele Copilul începe să citească devreme, în timp ce aproape că nu înțelege sensul a ceea ce a citit CAPITOLUL COMPORTAMENT ŞI DEZVOLTARE Există premise biochimice sau neurologice pentru dezvoltarea autismului? Ipoteza prezentată mai devreme, potrivit căreia autismul este rezultatul răcelii părinților față de copil, a maltratării copilului și a refuzurilor frecvente ale copilului de către părinți, este acum recunoscută drept incorectă Conform conceptului modern, autismul se bazează pe modificări neurofiziologice ale sistemului nervos central Din păcate, în prezent nu se cunosc nici modificările biochimice, nici anomaliile anatomice care duc la autism Părinții se plâng că fiica lor este închisă, evită contactul cu alte persoane, are respirație periodică, mișcările mâinilor nu au un scop Ce boală trebuie luată în considerare în acest caz? Astfel de manifestări sunt caracteristice sindromului Rett Este o afecțiune neurodegenerativă de etiologie necunoscută care apare exclusiv la fete La un copil născut fără patologie și în curs de dezvoltare normală la vârsta de - luni, dezvoltarea se oprește, ceea ce duce la o afectare severă a funcției cognitive și la pierderea capacității de a face mișcări intenționate ale mâinii Se dezvoltă demență profundă, microcefalie, ataxie, parapareză spastică, tendință la convulsii, precum și atetoză și stereotipuri respiratorii Adesea confundat cu autism, sindromul Rett este diagnosticat pe baza caracteristicilor clinice specifice LAG ÎN DEZVOLTAREA MENTALĂ Ce caracterizează retardul mintal? Retardarea mintală se caracterizează printr-o scădere pronunțată a inteligenței sub nivelul mediu, combinată cu o limitare a capacităților de adaptare în două sau mai multe dintre aceste domenii • Sfera comunicării • Abilitati sociale • Sanatate si siguranta • Muncă • Autoservire • Activitate socială • Însușirea curriculum-ului școlar • Viața în familie • Control de sine • Timp liber Retardarea mintală se manifestă la copii înainte de a împlini vârsta de ani Asociația Americană pentru Retardarea Mintală: Retardarea Mintală: Definiție, Clasificare și Sisteme de Asistență Washington, DC, AAMR, Cum se determină coeficientul de inteligență (IQ)? Coeficientul abilităților mentale este raportul dintre vârsta „mentală” și cea cronologică, înmulțit cu Este important de menționat că acest coeficient nu este o valoare statică și poate varia foarte mult sub influența factorilor care afectează dezvoltarea copilului SECRETELE PEDIATRIEI Cum este evaluat nivelul de inteligență prin coeficientul abilităților mentale? Nivel de inteligență IQ și peste - foarte mare - - mare - - peste medie - - mediu - - sub medie - - hotar - - retard mintal ușor - - gradul mediu de retard mintal - - retard mintal sever mai puțin de - retard mental profund Ce semne indică faptul că un copil are funcția cognitivă afectată? La copiii mici, dezvoltarea abilităților motorii fine, și în special a vorbirii, este de obicei strâns legată de procesul de învățare Formarea unei funcții cognitive parcurge anumite etape, prezentate mai jos În cazul unei întârzieri semnificative în trecerea acestor etape, copilul ar trebui trimis la testarea corespunzătoare pentru a detecta acest fapt în timp util - luni - nu manifestă mare interes în raport cu mama; - luni - nu intoarce capul spre obiectul cazut; - luni - nu manifestă interes când încearcă să se joace de-a v-ați ascunselea cu el; luni - nu caută un obiect ascuns; - luni - nu manifestă interes pentru jocurile cauza-efect; ani - nu împarte obiectele din jur în categorii (de exemplu, vii votnye este una, mașinile sunt alta); ani - nu-și cunoaște numele complet; ani - nu pot spune care dintre cele două linii este mai scurtă și care este mai lungă; , ani - nu pot număra constant; ani - nu cunoaște numele culorilor obiectelor și literelor; , ani - nu-și cunoaște data nașterii sau adresa de domiciliu Primul LR, Palfrey JS Sugarul sau copilul mic cu întârziere în dezvoltare N Engl J Med , : - , În ce cazuri este indicat un studiu al craniului cu ajutorul rezonanței magnetice nucleare pentru copiii cu retard mintal? Există următoarele indicații: • paralizie cerebrală sau asimetrie motorie; • modificarea dimensiunii sau formei craniului; • malformatie cranio-faciala; • pierderea sau întârzierea formării deprinderilor apărute în procesul de dezvoltare; • anomalii somatice multiple; • anomalii neurodermale; • convulsii; • IQ - % Care sunt cele mai frecvente tipuri de anastomoze și constricții vasculare? TRATAMENTUL SIMPTOMELOR DE FRECVENTA Anastomoze „complete” Arc aortic dublu % Dificultate la respirație (mai devreme de luni) Dificultate la înghițire Îndepărtarea chirurgicală a arcului mai mic Arcul aortic drept cu ligamentul arterios stâng % Dificultate ușoară la respirație (debut mai târziu de an) Dificultate la înghițire Ligamentul arterios chirurgical Anastomoze „incomplete” Arteră innominată anormală % Stridor și/sau tuse la o vârstă fragedă Tratament medical sau fixare chirurgicală a arterei la claviculă Artera subclaviană dreaptă aberantă % Tulburare rară de deglutiție De obicei, nu este nevoie de tratament Constricție vasculară Nesemnificativă - De la naștere - șuierătoare Tăiere chirurgicală a LAA sau anomalii ale corpului arterei pulmonare stângi (LPA) și episoade de cianoză din artera pulmonară dreaptă și anastomoză cu artera pulmonară principală De la: Park M K Cardiology for Practitioners, ed a III-a Sf Louis, Mosby-Year Book, Descrieți cele trei tipuri principale de cardiomiopatii la copii Cardiomiopatia dilatativă este cea mai frecventă și reprezintă stadiul final al mai multor boli, în cele mai multe cazuri - miocardită virală, dar cel mai adesea nu este posibilă stabilirea adevăratei cauze a dezvoltării Structura anatomică a inimii este normală, dar ambii ventriculi sunt dilatați La copiii mai mari, boala se prezintă cu simptome de insuficiență cardiacă congestivă, inclusiv stare de rău, edem, creștere în greutate, detresă respiratorie și nicturie; la o vârstă fragedă - creștere slabă în greutate, dificultăți de hrănire a copilului și dificultăți de respirație La orice vârstă, pot exista manifestări mai acute cu un tablou clinic de șoc Terapia include numirea de medicamente cu efect inotrop, diuretice și medicamente care reduc postsarcina La CAPITOLUL CARDIOLOGIE progresia bolii, singurul tratament radical este transplantul cardiac Cardiomiopatia hipertrofică fără obstrucție a ejecției ventriculare stângi apare de obicei în tulburările metabolice sistemice, în special în bolile de stocare Formele primare ale unor astfel de tulburări sunt boala Pompe (glicogenoză de tip II) și anumite tipuri de deficiențe de enzime mitocondriale Boala fie se dezvoltă treptat (cu un decalaj în tabloul clinic), fie se manifestă acut sub formă de șoc Simptomul său permanent este cardiomegalia Boala Pompe poate fi însoțită de hipoglicemie Tratament: sprijin cu medicamente inotrope, diuretice și terapie dietetică care vizează eliminarea tulburărilor metabolice de bază Cardiomiopatia hipertrofică cu obstrucție a ejecției ventriculare stângi este cunoscută și sub denumirea de „stenoză subaortică hipertrofică idiopatică” (IHSS) sau „hipertrofie septală asimetrică” La % dintre pacienți, obstrucția ejecției ventriculare stângi apare secundar unei hipertrofii subaortice anormale a septului interventricular În cele mai multe cazuri, este moștenit într-o manieră autosomal dominantă Acest tip de cardiomiopatie este asociat cu dezvoltarea aritmiilor ventriculare și cu moartea subită Tratament: | -blocante (de exemplu propranolol) sau blocante ale canalelor de calciu (de exemplu verapamil) Rareori, este necesară miectomia operativă a părții septului care provoacă obstrucția Care sunt cauzele cardiogenice ale morții subite la tinerii sportivi? Moartea subită apare din cauza fibrilației ventriculare din cauza bolilor inimii și a vaselor coronare sau a aritmiilor primare Principalele tulburări structurale care provoacă moartea subită sunt cardiomiopatia hipertrofică, anomaliile arterelor coronare, sindromul Marfan, displazia ventriculară dreaptă aritmogenă Nu este exclusă prezența unei anomalii a arterelor coronare (ca urmare a sindromului Kawasaki) Cauzele pot fi, de asemenea, QT lung și sindroamele Wolff-Parkinson-White Copiii cu malformații cardiace congenitale operate (în special cu stenoză aortică, tetralogie Fallot, transpunerea marilor vase și anomalie Ebstein) au un risc crescut de moarte subită Deși cazurile de moarte subită au devenit notorii (în special în rândul sportivilor profesioniști și amatori), trebuie remarcat faptul că printre sportivii tineri sunt rare Din cele milioane de elevi care fac sport în mod regulat, doar de persoane ( : ) au murit în timpul antrenamentului din cauze care nu au legătură cu accidentări Liberthson RR Concepte actuale: Moarte subită din cauze cardiace la copii și adulți tineri N Engl J Med , : - , Rowland TW Moarte subită neașteptată în sport Pediatr Ann , : - , Cum poate un medic sportiv să recunoască pacienții cu risc de moarte subită? Anamneză: Adesea, moartea subită este precedată de următoarele simptome - o senzație de disconfort în piept în timpul efortului fizic, amețeli sau scurtarea prelungită a respirației în timpul efortului fizic, leșin și palpitații SECRETELE PEDIATRIEI Ereditatea împovărată pentru bolile cardiovasculare la o vârstă fragedă și prezența cazurilor de moarte subită în familie De exemplu, doar % din cazurile de cardiomiopatie hipertrofică sunt sporadice, în timp ce % sunt moștenite în mod autosomal dominant Un istoric de convulsii care pot fi cauzate de sindromul QT lung Examinare fizică: Caracteristici asemănătoare lui Marfan - înalt și subțire, „slăbirea” articulațiilor, pieptul pâlnie, clic și zgomot în timpul auscultării inimii, sugerând prezența prolapsului valvei mitrale Suflu cardiac anormal, în special suflu sistolic care crește odată cu expirarea și standul în picioare sau scad cu ghemuit și sunt asociate cu o creștere a bătăii apexului (de exemplu, cardiomiopatie hipertrofică) sau un suflu asociat cu tremor sistolic (de exemplu, stenoza valvei aortice) ) Aritmie McCaffrey FMet al Moarte subită cardiacă la tinerii sportivi Am J Dis Copil, : - , La ce pacienţi sincopa poate fi cardiogenă? Leșinul de natură cardiogenă poate fi presupus dacă există: Leșin brusc fără fenomene prodromale sub formă de amețeli sau senzație de amețeală Leșin în timpul exercițiilor fizice Pierderea completă a conștienței și atonia musculară, ducând la cădere și rănire (de obicei la cap) Prezența unui istoric de palpitații sau întreruperi la nivelul inimii înainte de leșin Puls puternic accelerat sau încetinit brusc după leșin Cazuri de moarte subită în familie Sincopa cardiogenă poate fi cauzată de cardiomiopatie hipertrofică, boli cardiace congenitale (deși sincopa este rareori prima lor manifestare), aritmii patologice (în special în sindroamele Wolff-Parkinson-White și interval QT lung) și bradiaritmii (în special sindromul sinusului bolnav și blocul cardiac) Gersony W M Copilul mai mare și adolescentul cu dureri în piept, prolaps de valvă mitrală, sincopă În: Gessner IH, Victoria B E (eds) cardiologie pediatrică O abordare orientată spre probleme Philadelphia, WB Saunders, , - Ajută testul clinoortostatic la diagnosticul copiilor cu sincopă inexplicabilă? Hipotensiunea neurogenă și bradicardia sunt cauze importante ale sincopei la copii și adolescenți, care sunt cunoscute sub diferite denumiri, inclusiv sincopa neuroreglatoare vasovagală, neurocardiogenă sau vasodepresoare Cu aceste sincope, pacienții, atunci când se deplasează într-o poziție ortostatică, pot da o reacție paradoxală sub forma unei scăderi a frecvenței cardiace și a extinderii vaselor periferice, în urma căreia sincopa se repetă Astfel de indivizi cu un răspuns fiziologic anormal sunt detectați folosind un test clinoortostatic Samoil D şi colab Testarea mesei de înclinare a capului în poziție verticală la copiii cu sincopă inexplicabilă Pediatrie, : - , CAPITOLUL CARDIOLOGIE Ce semne clinice și de laborator sugerează ischemia miocardică tranzitorie la un nou-născut? Ischemia miocardică tranzitorie apare frecvent la nou-născuții la termen cu antecedente de stres hipoxic și este de obicei însoțită de insuficiență respiratorie și semne de insuficiență cardiacă congestivă (de exemplu, tahicardie, cardiomegalie și ritm de galop) Un alt simptom comun este suflul sistolic datorat insuficienței mitrale sau tricuspidiene Severitatea manifestărilor clinice variază de la simptome minore până la șoc circulator ECG evidențiază adesea semne de ischemie subendocardică cu aplatizarea generalizată a undei T și deprimarea segmentului ST În timpul recuperării, pot fi observate și unde Q anormale Se observă scăderea contractilității ventriculare (conform ecocardiografiei) și semne Doppler de regurgitare mitrală și/sau tricuspidiană O creștere a nivelului creatininei kinazei în ser (fracția MB) este caracteristică, mai ales în prezența regurgitării în regiunea valvei tricuspide La scanare, poate fi detectată o încălcare a acumulării de taliu de către miocard; De obicei, acest proces este normalizat în - luni Cât de importantă este autopsia în pediatrie? Pe măsură ce tehnicile de diagnostic s-au îmbunătățit, procentul de autopsii efectuate atât la adulți, cât și la pediatrie a scăzut Cu toate acestea, o analiză a de cazuri de autopsie efectuate la copii a scos la iveală date care, în % din cazuri, dacă s-ar fi cunoscut anterior, ar fi schimbat tratamentul cu posibilitatea de recuperare sau o prelungire notabilă a vieții, iar în % din cazuri, semnificative neașteptate s-au constatat date care, totuși, nu au putut afecta rezultatul tratamentului pacientului Stambouly JJ și colab Corelația dintre diagnosticele clinice și rezultatele autopsiei la copiii în stare critică Pediatrie, : - , Defecte cardiace congenitale Care este etiologia stabilită a bolii cardiace congenitale (CHD)? Cauzele CHD, care sunt stabilite doar la o mică parte a pacienților, includ: • Factori genetici primari (de exemplu, anomalii cromozomiale sau mutații ale unei singure gene) - % • Factori teratogene (de exemplu, efectul substanțelor chimice, medicamentelor [izotretinoină], bolilor virale trecute [în special rubeola] la mamă) - - % • Interacțiunea factorilor genetici și negativi de mediu (adică multifactoriali) - % Cum să distingem boala parenchimului pulmonar primar de CHD la un nou-născut cu cianoză? Testul de hiperoxie Copilul este plasat într-o cameră cu oxigen % și li se determină gazele din sângele arterial În patologia primară a plămânilor, PaO depășește de obicei mm Hg Art , în timp ce în patologia cardiacă, PaO este sub mm Hg Artă Din păcate, testul pentru hiperoxie nu permite diferențierea pacienților cu defecte cardiace „albastre” de pacienții cu hipertensiune pulmonară persistentă (HPL) Pentru a face distincția între aceste două boli, se administrează oxigen % în timpul SECRETELE PEDIATRIEI timpul de hiperventilatie usoara a pacientului Dacă PaO depăşeşte mm Hg Art , diagnosticul de hipertensiune pulmonară persistentă este mai probabil Ce factori care afectează fătul din partea mamei pot duce la deteriorarea inimii unui nou-născut? FACTORI CARE AFECTEAZĂ FETUL ÎN PERIOADA PRENATALĂ (ISTORIC) PATOLOGII CARDIACĂ ASOCIATE Diabet zaharat Obstrucția ejecției ventriculare stângi (hipertrofie asimetrică a septului, stenoză aortică), D-transpoziție a vaselor mari, defect de sept ventricular Lupus eritematos sistemic Blocuri cardiace, pericardită, fibroză endomiocardică Rubeolă Canal aortic deschis, stenoză de arteră pulmonară (periferică) Abuz de alcool Stenoza arterei pulmonare, defect septal ventricular Tratament cu trimetadionă Tratament cu litiu Abuz de aspirină Infecție Coxsackie B Defect septal ventricular, tetralogia anomaliei Fallot Ebstein Sindrom de hipertensiune pulmonară persistentă Miocardită De la: GewitzM H Boala cardiacă la nou-născutul În: Polin RA, Yoder MC, Burg FD (eds) Caiet de lucru în Practicai Neonatologie, ed a II-a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Ce malformații cardiace congenitale prezintă adesea cianoză în primele zile de viață? Cercuri mari și mici ale circulației sanguine separate (cianoză severă) Transpunerea marilor vase cu sept interventricular intact Flux sanguin pulmonar inadecvat (cianoză severă) Atrezia valvei tricuspide Atrezie de valvă pulmonară cu sept interventricular intact Tetralogia lui Fallot anomalie Ebstein pe valva tricuspidiană Leziuni mixte (cianoză moderată) Drenaj venos pulmonar anormal general Victoria V E Nou-născuți cianotici În: Gessner IH, Victoria B E (eds) Cardiologie pediatrică: o abordare orientată spre probleme Philadelphia, WB Saunders, , Ce anomalii osoase observate la o radiografie toracică cresc probabilitatea pacientului de a avea boli de inimă? • Subdezvoltarea congenitală a jumătate a vertebrei, anomalii ale coastelor - se observă în tetralogia Fallot, trunchiul arterial comun, sindromul VACTERL • coaste – întâlnite în sindromul Down • Deformarea toracelui (scolioză, torace scufundat, torace plat) – caracteristică sindromului Marfan, prolaps de valvă mitrală • Crestele costale bilaterale – observate cu coarctație a aortei (de obicei la copiii mai mari) CAPITOLUL CARDIOLOGIE Cum ajută caracterul modelului pulmonar pe radiografie toracică la diagnosticul diferențial la un nou-născut cu cianoză și suspiciune de boală cardiacă? La un nou-născut care este moderat sau sever cianotic și are simptome care sugerează anomalii anatomice cardiace, o radiografie toracică poate ajuta la diferențierea tipului de malformație congenitală Întărirea sau slăbirea modelului pulmonar indică starea fluxului sanguin pulmonar Model pulmonar slăbit anomalie Ebstein Atrezie sau stenoză pulmonară severă Tetralogia lui Fallot Atrezie, stenoză sau insuficiență severă a valvei tricuspide Modelul pulmonar crescut Drenaj venos pulmonar anormal general Transpunerea marilor vase Ce semne electrocardiografice și radiologice sunt tipice pentru diferite defecte cardiace congenitale? ECG • Abaterea axei electrice spre stânga - defect primar al septului interatrial, defect al plăcuțelor endocardice, atrezie a valvei tricuspide • Sindrom Wolff-Parkinson-White — anomalie Ebstein, L-transpoziție a marilor vase • Bloc cardiac complet - L-transpoziție a marilor vase, polisplenium Radiografie toracică • Inimă sub formă de „pantof” - tetralogie Fallot sau atrezie a valvei tricuspide • Inima „ovoidă” – transpunerea vaselor principale • Inimă sub formă de „femeie de zăpadă” - un drenaj general anormal al venelor pulmonare Ce defecte cardiace depind de canalul arterial permeabil? • Fluxul sanguin pulmonar dependent de ductus arteriosus patentat: - stenoza severa a arterei pulmonare; - atrezie pulmonară cu sept interventricular intact; - atrezie a valvei tricuspide • În funcție de canalul arterial permeabil, fluxul sanguin în circulația sistemică: - întreruperea arcului aortic; - coarctația aortei; - Sindromul inimii stângi hipoplazice Ce tipuri de CHD sunt asociate cu anomalii ale arcului aortic drept? Tetralogia lui Fallot cu atrezie pulmonară (trunchi arterial comun fals) % Truncus arterial comun % tetradă clasică a lui Fallot % Ieșire dublă din ventriculul drept % Un singur ventricul , % Crowley JJ și colab Mici semne relevatoare ale bolii cardiace congenitale Radiol Clin North Am , : - , SECRETELE PEDIATRIEI Ce sindroame genetice sunt cel mai des asociate cu CHD? PACIENȚI CU SINDROM CU CHD, % TIPURI PREDOMINANTE DE CHD Dauna DZE, DMZHP, TF Turner CoA Noonan SLA, DMPP, AGP Marfana PMK, AA, AR Trisomia VSD, PDA Trisomia VSD, PDA DiGeorge ODA-V, OAS Williams IKSA, SLA periferic AA - anevrism de aortă; AHS, hipertrofie septală asimetrică; AR, regurgitare aortică; DZE — defect anlage endocardic; VSD - defect septal ventricular; ASD - defect septal atrial; CoA, coarctația aortei; ICS, stenoză aortică supravalvulară; PDA - ductus arteriosus deschis; AOS, trunchiul arterial comun; ODA-B — absența arcului aortic, tip B; MVP - prolaps de valvă mitrală; PLA, stenoza arterei pulmonare; TF este tetrada lui Fallot Frias JL Probleme genetice ale malformațiilor cardiace congenitale În: Gessner IH, Victoria B E (eds) Cardiologie pediatrică O abordare orientată spre probleme Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Care dintre copiii mici cu CHD ar trebui examinat pentru alte anomalii? Atunci când se examinează un nou-născut cu patologie cardiacă, este necesar să se țină cont de câteva combinații cunoscute în prezent de CHD cu alte anomalii (în special la un pacient cu patologie complexă) Sindroame precum CHARGE (colobom, malformații cardiace congenitale, atrezie coanală, retard psihic și fizic, malformații ale organelor genitale externe, anomalii ale organului auzului) și VACTERL (anomalii ale vertebrelor, atrezie a anusului, defecte cardiace, fistula traheoesofagiană, anomalii) ale rinichilor și radiusului, malformații ale membrelor), pot fi identificate prin prezența unei patologii a inimii și a unei singure alte anomalii Cel mai greu de determinat este relația dintre anomaliile de origine a vaselor principale (inclusiv tetrada Fallot, trunchiul arterial comun și întreruperea arcului aortic) și deleția cromozomului Unii dintre acești pacienți pot avea sindromul DiGeorge sau sindromul palatocardiofacial, în timp ce alții pot avea doar disfuncție palatinală ușoară Din acest motiv, pacienții cu anomalii la originea vaselor principale trebuie să fie examinați pentru o diviziune a cromozomului și, dacă se găsește unul, trebuie să efectueze teste și examene genetice speciale De ce se închide canalul arterios după naștere? Permeabilitatea ductului arterial la un nou-născut este reglată de efectele multidirecționale ale oxigenului (constrictor) și prostaglandinei E (dilatator) În plus, au fost demonstrate in vitro efecte constrictoare asupra canalului a mai multor mediatori (bradikinină, acetilcolină, histamina și serotonină) Cu toate acestea, majoritatea acestor substanțe sunt nereactive Închiderea finală a ductului are loc datorită distrugerii endoteliului și proliferării straturilor sub intime Ca rezultat, se formează țesut conjunctiv care închide lumenul Enumerați semnele clinice ale canalului arterial permeabil (PDA) • Tahipnee și tahicardie • Presiune mare a pulsului CAPITOLUL CARDIOLOGIE • Puls săritor • Oxigenare nesustenabilă • Vizibil pentru ochi impulsul cardiac • Apnee • Suflu sistolic sau sistol-diastolic Când se prescrie indometacina copiilor cu ductus arteriosus permeabil? Indometacina este eficientă în procesul de închidere a PDA în primele zile de viață și poate fi deosebit de utilă în primele - de ore de viață Indometacina este indicată la prematurii cu PDA, însoțită de manifestări hemodinamice distincte - afectarea funcției respiratorii (de exemplu, tahipnee, apnee, hipercapnie, necesitatea ventilației mecanice, incapacitatea de a o opri) sau prezența semnelor de insuficiență cardiacă congestivă La copiii cu greutatea mai mică de g, tratamentul cu indometacină trebuie inițiat la primul semn de PDA La % dintre acești pacienți, un suflu asimptomatic se dezvoltă într-un șunt mare, semnificativ hemodinamic La copiii care cântăresc peste g, frecvența închiderii spontane este mai mare și doar % au un șunt semnificativ hemodinamic La acești copii, un suflu PDA poate fi monitorizat fără tratament și început imediat ce apar simptomele unei vărsări vizibile Recomandări Clyman RI pentru utilizarea postnatală a indometacinei O analiză a patru strategii de tratament separate J Pediatr , : - , Cât de des se redeschide PDA după tratamentul cu indometacin? După închiderea completă a PDA sub influența indometacinei, recanalizarea are loc la aproximativ % dintre copii (și la % dintre copiii cu greutatea mg/dl, creatinina > , mg/dl) , trombocite mm R în Vj > mm sau R în aVR > mm model qR în V! (prezentă și la % dintre nou-născuții sănătoși) Unda T verticală în VI peste vârsta de zile Abaterea axei electrice spre dreapta > + ° Ce modificări ECG sunt cauzate de dezechilibrele de potasiu și calciu? Dezechilibre de potasiu , meq/l Val T înalt > , meq/l Interval PR lung, complex QRS larg, undă T înaltă > , meq/l Fără undă P, unde U sinusoidale Dezechilibre de calciu Hipercalcemie Normală hipocalcemie De la: Park M K , Guntheroth W G Howto Read Pediatric ECGs, a -a ed Sf Louis, Mosby, , - ; cu permisiunea CAPITOLUL CARDIOLOGIE Ce este un interval QT corectat (QTC)? Intervalul QT corespunde timpului necesar pentru depolarizarea și repolarizarea ventriculilor Durează de la începutul complexului QRS până la sfârșitul undei T Durata sa depinde de ritmul cardiac, dar după luni, vârsta nu afectează acest indicator QTc este ajustat luând în considerare diferența de ritm cardiac De regulă, un interval QTC prelungit este diagnosticat dacă durata lui depășește , s QTc \u d QT (b sec) A / PP (sec) Care sunt motivele prelungirii intervalului QT? Sindromul QT lung congenital • Forma ereditară: - sindromul Jervell-Lange-Nielsen (combinat cu surditate); - Sindromul Romano-Ward • Tip sporadic Sindromul QT lung dobândit • induse de medicamente: - medicamente antiaritmice (în special chinidină, procainamidă); - fenotiazine; - antidepresive triciclice; - litiu • Tulburări metabolice/electrolitice: - hipocalcemie; - Dieta foarte saraca in calorii • Tulburări ale SNC și ale sistemului nervos autonom (în special după leziuni la cap și accident vascular cerebral) • Boli de inimă: - miocardită; - boli ale arterelor coronare • Interval QT scurt: - hipercalcemie; efectul digoxinei Extrasistolele atriale (PSE) sunt o anomalie? Extrasistolele atriale decurg de obicei favorabil, cu excepția a două cazuri: Copiii peste an cu PES frecvent sunt expuși riscului de a dezvolta tahicardie supraventriculară sau flutter atrial La copiii cărora li se administrează digoxină, RPE poate fi un simptom precoce al intoxicației cu digoxină Care sunt diferențele dintre tahicardia atrială paroxistică și tahicardia sinusală fiziologică? Frecvență cardiacă constantă > bpm Interval RR fix sau aproape fix pe ECG Forma anormală a undei P, P dintat sau absența acesteia Frecvența cardiacă se modifică puțin în timpul plânsului, efortului fizic sau ținerii respirației SECRETELE PEDIATRIEI Care sunt principalele cauze ale flutterului și fibrilației atriale la copii? • Chirurgie atrială (operație cu muștar pentru sutura unui TSA) • Boală cardiacă congenitală (anomalia lui Ebstein) • Boli cardiace cu dilatare atrială (regurgitarea valvelor atrioventriculare) • Flutter și fibrilație idiopatică într-o inimă normală • Cardiomiopatie • Sindromul Wolf-Parkinson-White • Sindromul de slăbiciune a nodului sinusal • Miocardită • Luând digoxină Când prezența extrasistolelor ventriculare unice (VE) la un copil de vârstă școlară altfel sănătos nu este o patologie? PVC-urile nu sunt semne de patologie dacă: Intervalele ECG, și în special QTC, sunt normale Fără PVC-uri pereche sau multiple sau fenomenul „R pe T” Nu există dovezi de miocardită, cardiomegalie sau tumoră ventriculară Nu a existat terapie medicamentoasă Electroliții și glicemia sunt normale Mai ales dacă: Incidenta PVC scade odata cu exercitiile fizice Care sunt principalele cauze ale tahicardiei supraventriculare? Idiopatic (cu structură cardiacă normală) CHD (înainte de operație): anomalie Ebstein, L-transpoziție a marilor vase, ventricul unic CHD (după operație): chirurgie atrială Recepția simpatomimeticelor (medicamente pentru răceli, teofilină, | -agonişti) Infecții: miocardită sau febră Alte cauze: sindrom Wolff-Parkinson-White, hipertiroidism Care este diferența dintre complexele QRS aberante și tahicardia ventriculară? Complexele aberante apar atunci când impulsul supraventricular ajunge prematur la nodul AV sau fascicul de His, dar numai una dintre ramurile fasciculului este excitabilă, iar a doua este refractară Ca rezultat, complexul QRS seamănă cu cel al blocului de ramificație Complexele QRS aberante premature (spre deosebire de cele din PVC) pot fi recunoscute prin următoarele caracteristici: În medie, frecvența contracțiilor ventriculare este relativ mare Variabilitatea QRS în morfologie Variabilitatea intervalului în bigeminie Absența semnelor unei pauze compensatorii Lipsa conexiunii cu disocierea atrioventriculară CAPITOLUL CARDIOLOGIE Extinderea complexului QRS se poate datora și blocului de ramificație, sindromului de preexcitație ventriculară (Wolf-Parkinson-White), blocajului intraventricular (de exemplu, în tulburările metabolice) sau instalării unui stimulator cardiac Care sunt impacturile asupra și vagus sunt utilizate în tratamentul tahicardiei paroxistice supraventriculare (PVTS) la copii? Stimularea p vagus încetinește conducerea prin atriu și nodul AV și prelungește refractaritatea sinusurilor și nodurilor AV, terminând tahicardia recurentă În anii tineri: Pune un șervețel umezit cu apă rece sau un pachet de gheață pe frunte și podul nasului timp de până la de secunde Introduceți un termometru în rect Provoacă iritarea rădăcinii limbii La copii mai mari și adolescenți: Toate metodele de mai sus Efectuați masaj unilateral al arterei carotide Faceți un test Valsalva (încordare la expirație cu căile respiratorii închise) Pune copilul pe cap (cu sprijin) De regulă, manevra Valsalva și masajul arterelor carotide la copiii sub ani sunt ineficiente Nu este recomandat să apăsați pe globul ocular, deoarece acest lucru poate afecta retina Kaminer SJ, Strong W B Aritmii cardiace Pediatr Rev : - , Ce altceva, în afară de impactul asupra și vagus, este utilizat în situații acute pentru a trata SSPT? Când starea pacientului se deteriorează rapid, este indicată terapia cu electropuls cu curent continuu sincronizat Cu toate acestea, este rar folosit în pediatrie Digoxina în astfel de situații nu este prescrisă din cauza debutului întârziat al acțiunii sale (cu - ore) Verapamil a fost înlocuit de adenozină ca medicament de primă alegere Un bolus inițial de adenozină de mcg/kg poate dura - de secunde pentru a acționa prin blocarea conducerii prin nodul AV În absența efectului, doza este crescută în trepte - - mcg/kg la fiecare - minute, până la atingerea unei doze de mcg/kg Adenozina are un timp de înjumătățire foarte scurt ( ms Reggu J C și colab Indicii pentru diagnosticul electrocardiografic al sindromului Wolff-Parkinson-White subtil la copii J Pediatr , : - , Când copiii cu tahicardie supraventriculară (SVT) au nevoie de intervenții chirurgicale pentru a distruge căile? La copiii cu TSV frecventă sau intermitentă, medicamentele de elecție sunt digoxina și ( -blocante Medicamentele de linia a doua includ diverse medicamente antiaritmice (de exemplu, flecainidă, propafenona, amiodarona) și blocante ale canalelor de calciu (de exemplu, verapamil) curent electric este aplicat endocardului printr-un cateter cardiac, ducând la distrugerea termică a focarului activității electrice anormale sau a căilor accesorii Acest tratament este de obicei utilizat la copiii cu aritmii rezistente la medicamente, precum și în situații care pun viața în pericol sau în cazurile de posibilă nevoie de tratament medical pe tot parcursul vieţii Villain E Medicamente și ablație în tratamentul tahiaritmiilor supraventriculare la copii Curr Opinează Pediatr , : - , BOLI INFECTIOASE ȘI INFLAMATORIE Câte hemoculturi ar trebui făcute pentru a exclude endocardita bacteriană subacută (BE)? Trei inoculări de probe individuale La - % dintre copii, primele două culturi pot fi negative Nu este necesar să luați sânge în timpul unei perioade de febră, dar este important să faceți acest lucru din diferite locuri pentru a nu confunda contaminarea accidentală cu însămânțarea adevăratului agent etiologic Care sunt motivele pentru care, în prezența unui tablou clinic de presupus BE, chiar și o hemocultură corect efectuată poate fi negativă? Înfrângerea prin endocardita bacteriană a părților drepte ale inimii Tratament antibiotic prealabil Infecție non-bacteriană: fungică (de ex aspergillus, candida) sau cauzată de agenți patogeni necaracteristici (ex rickettsia, chlamydia) Infecție bacteriană atipică (microorganisme cu creștere lentă sau anaerobi) Localizarea leziunii pe perete, și nu pe valve (probabilitate scăzută de răspândire hematogenă) Endocardită trombotică nebacteriană (formarea trombilor plachetar-fibrină sterili cu afectarea ulterioară a endocardului) Diagnostic greșit Starke JR Endocardită infecțioasă În: Feigin RD, Cherry JD (eds) Manual de boli infecțioase pediatrice, ed a III-a Philadelphia, WB Saunders, , Ce defecte cardiace sunt cel mai probabil să provoace BE? • Tetralogia lui Fallot • Ductus arteriosus deschis CAPITOLUL CARDIOLOGIE • Stenoza aortica • Stenoza arterei pulmonare • Defect septal ventricular • D-transpunerea marilor vase • Defect al canalului atrioventricular Cât de fiabile sunt datele ecocardiografice pentru diagnosticarea endocarditei bacteriene subacute (PBE)? Valoarea datelor ecocardiografice în diagnosticul PBE este scăzută, dar probabilitatea rezultatelor pozitive crește odată cu prezența următorilor factori: cateter permanent, prematuritate, sistem imunitar slăbit, antibiotice, embolie venoasă periferică PBE este un diagnostic clinic și de laborator (în funcție de examenul fizic și, respectiv, hemoculturi), și nu „ecocardiografic” Un rezultat ecocardiografic negativ nu exclude prezența PBE Care este diferența dintre nodulii lui Osler și erupțiile lui Janeway? Ambele tipuri de leziuni apar la pacienții cu endocardită bacteriană Principala diferență este durerea Nodulii lui Osler sunt noduli dureroși care apar în principal pe degetele de la mâini și de la picioare Erupțiile lui Janeway sunt leziuni nodulare nedureroase, hemoragice pe palme și tălpi, în special în regiunile tenar și hipotenar La copiii cu endocardită, ambele tipuri de leziuni sunt rare în același timp Farrior J B , Silverman M E O considerație a diferențelor dintre leziunea lui Janeway și nodul Osler în endocardita infecțiilor Chest, : - , În ce cazuri se presupune miocardita? Manifestările miocarditei variază de la ICC subclinic până la ICC rapid progresiv Miocardita este suspectată la orice pacient cu semne de insuficiență cardiacă inexplicabilă, mai ales dacă există tahicardie inconsistentă cu febră, respirație răgușită cu plămâni relativ limpezi (la auscultare) în stadiile incipiente ale ICC și cu slăbirea bătăii apexului și hepatomegalie Ce boli duc la dezvoltarea miocarditei? infectioase Bacterian: difterie Virale: Coxsackie B (cel mai frecvent), Coxsackie A, HIV, virusuri ECHO, infecție cu rubeolă Mycoplasma Rickettsioze: tifos Infecții fungice: actinomicoză, coccidioidomicoză, histoplasmoză Infecții cu protozoare: tripanosomiază (boala Chagas), toxoplasmoză inflamatorie sindrom Kawasaki, lupus eritematos sistemic, artrita reumatoida Influențe chimice/fizice deteriorarea radiațiilor Medicament: doxorubicină Expunerea la toxină: plumb Mușcături de animale: scorpioni, șerpi SECRETELE PEDIATRIEI Când se administrează steroizi copiilor cu miocardită? Recomandările pentru prescrierea de steroizi pentru miocardită sunt controversate Unii autori consideră că steroizii inhibă sinteza interferonului și cresc replicarea virală Cu toate acestea, numirea steroizilor este indicată dacă procesul inflamator este cauzat de o boală reumatică Un copil care a vizitat recent Mexicul a dezvoltat o umflare unilaterală a pleoapei și a dezvoltat insuficiență cardiacă acută Care este diagnosticul probabil? Miocardită acută cauzată de boala Chagas (tripanosomiaza americană) Simptomul Romagna (Romana), care apare la - % dintre pacienții cu boala Chagas precoce în zonele endemice, este o umflare unilaterală, nedureroasă, de culoare violet, a pleoapei, adesea asociată cu conjunctivită Edemul este observat lângă locul mușcăturii insectei Triatoma, un vector parazit Boala Chagas (o infecție cu protozoare) este cea mai frecventă cauză a miocarditei acute și cronice în America Centrală și de Sud Care sunt cele mai frecvente simptome clinice și semne obiective ale pericarditei? Simptome: dureri în piept, febră, tuse, palpitații, iritabilitate, dureri abdominale, refuz de a mânca Semne obiective: zgomot de frecare, paloare, puls paradoxal, zgomote cardiace înfundate, umflarea venelor jugulare Enumerați infecțiile care provoacă pericardita la copii Infecții purulente Bacterian: Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae, Streptococci, Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Anaerobi, Francisella tularensis, Salmonella, bacterii intestinale, Pseudomonas, Listeria, Neisseria gonorrhoeae, Actinomyces, Nocardia Tuberculoza Fungice: histoplasmoza, coccidioidomicoza, aspergiloza, candidoza, blastomicoza, criptococoza Infecții virale Virusul Coxsackie B Altele - gripa A si B, oreion, virusuri ECHO, adenovirusuri, mononucleoza infectioasa, virusul hepatitei, rujeola, citomegalovirusul Alte Rickettsioza: tifos, febra Q Infecție cu micoplasmă: Mucoplasmapneumoniae Infecții parazitare: Entamoeba histolytica, echinococ Spirochetoze: sifilis, leptospiroză Chlamydia: psitacoză Infecții cu protozoare: toxoplasmoză De la: Pinsky WW et al endocardita infectioasa În: Feigin RD, Cherry JD (eds) Manual de boli infecțioase pediatrice, ed a III-a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea CAPITOLUL CARDIOLOGIE Care sunt cauzele neinfecțioase ale miocarditei? Sindromul postpericardiotomie Febră reumatică Boli ale țesutului conjunctiv: poliartrită reumatoidă juvenilă, lupus eritematos sistemic, dermatomiozită, periarterita nodoasă Trauma: contondent sau penetrant Tulburări metabolice: uremie, mixedem Alergie: boală serică, infiltrat pulmonar eozinofil, sindrom Stevens-Johnson, medicamente (hidralazină, procainamidă, chimioterapie) Neoplasme: leucemie, metastaze Consecințele expunerii De la: Pinsky WW et al endocardita infectioasa În: Feigin RD, Cherry JD (eds) Manual de boli infecțioase pediatrice, ed a III-a Philadelphia, WB Saunders, ; cu permisiunea Cum diferă modificările ECG din miocardită de cele din pericardită? Miocardită Odată cu inflamația miocardului, se observă o prelungire a intervalului PR Alte modificări includ aplatizarea segmentului ST, precum și o undă T plată sau negativă în derivațiile și ale aVF și în V Tensiunea dinților din V este atât crescută, cât și normală și uneori redusă Poate exista o extindere a complexului QRS, precum și tulburări de ritm, inclusiv contracții premature ale ventriculilor și atriilor, bloc AV de gradul doi Pericardită Semnul său clasic - o scădere a tensiunii dinților - nu este întotdeauna observat Dacă există modificări ale undei T, acestea nu se pot distinge de cele din miocardită Se poate observa elevarea segmentului ST Care sunt principalele semne de diagnostic ale sindromului Kawasaki? Pentru o memorare mai bună, folosiți mnemonicul „INIMA MEA” M - Mucoasa - o modificare a membranelor mucoase, în special a cavităţii bucale şi respiratorii H - Căi de mână; buze uscate, crăpate; limbajul „căpșunilor” - modificări ale pielii mâinilor și extremităților (inclusiv roșeață a palmelor și tălpilor), umflare, descuamare pe vârful degetelor E-Ochiul brațelor și picioarelor (apare mai târziu) - modificarea ochilor, în primul rând injectarea bilaterală a conjunctivei fără lacrimare A - Adenopatie - o creștere a ganglionilor limfatici, în special a colului uterin, adesea pe de o parte, cu diametrul mai mare de , cm R - Erupție cutanată - aspectul unei erupții cutanate (de obicei exantem) pe trunchi, fără vezicule sau cruste T - Temperatura - o creștere a temperaturii corpului, adesea până la ° C și peste, care durează mai mult de zile Cazurile clasice de sindrom Kawasaki sunt diagnosticate atunci când există febră și cel puțin patru din cele cinci semne Cu toate acestea, detectarea a mai puțin de cinci simptome, cu condiția să fie combinate cu modificări tipice ale arterelor coronare, face posibilă diagnosticarea bolii Kawasaki atipice Un indice de încredere precis este important, deoarece sindromul Kawasaki la copii a devenit acum "Inima mea" SECRETELE PEDIATRIEI cauza principală a bolilor cardiace dobândite cu etiologie cunoscută, înlocuind reumatismul De ce ar trebui să fie tratați toți copiii cu sindrom Kawasaki cu y-globulină? γ-Globulina, administrată intravenos, reduce incidența tulburărilor coronariene la copiii cu sindrom Kawasaki În plus, febra și semnele de laborator ale inflamației dispar mai repede după tratament Primele studii de masă au folosit o doză de mg/kg pe zi timp de zile Cu toate acestea, s-a dovedit ulterior că o singură perfuzie a medicamentului în doză de mg / kg la fiecare ore este la fel de eficientă în prevenirea formării anevrismelor ca un regim de patru zile; iar cu această schemă temperatura scade mai repede În prezent, nu există criterii exacte pentru prezicerea dezvoltării leziunilor arterei coronare în sindromul Kawasaki Prin urmare, toți copiii ar trebui să primească y-globulină parenteral Eficacitatea unui astfel de tratament cu o durată a bolii mai mare de zile nu a fost evaluată Cu toate acestea, dacă simptomele clinice ale copilului persistă, în această situație se justifică Tratamentul cu aspirina are un efect benefic asupra copiilor cu sindrom Kawasaki? Aspirina în doze mari ( - mg/kg/zi în prize divizate după ore) reduce efectiv temperatura și elimină disconfortul la pacienții cu stadiu acut al bolii, care durează până la două săptămâni În acest caz, ar trebui să încercați să aduceți nivelul de salicilați din serul sanguin la - mg / dL Cu toate acestea, nu este clar dacă utilizarea de doze mari de aspirină în combinație cu y-globulina reduce incidența bolii coronariene Poate că efectul aspirinei este cel mai benefic atunci când este utilizat în doze mici după încetarea febrei datorită efectului său asupra agregării trombocitelor și prevenind astfel complicațiile trombotice Prin urmare, se recomandă prescrierea unor doze mici de aspirină ( - mg/kg/zi) timp de aproximativ - săptămâni Dacă dinamica ecocardiografiei nu evidențiază deteriorarea arterelor coronare în acest timp, tratamentul este de obicei oprit În caz contrar, tratamentul este prelungit pe termen nelimitat În ce caz este indicată utilizarea preparatelor cu corticosteroizi pentru sindromul Kawasaki? Rapoartele conform cărora metilprednisolonul reduce incidența bolilor de inimă la copiii cu sindrom Kawasaki nu au fost confirmate în studiile ulterioare De fapt, incidența bolii coronariene la copiii tratați cu prednison a fost mai mare decât cea din grupul placebo Acum este recunoscut că steroizii în tratamentul acestei boli sunt contraindicați Ce cauzează sindromul Kawasaki? În ciuda progresului remarcabil în înțelegerea patogenezei acestei boli, etiologia ei rămâne necunoscută Ca posibili factori etiologici au fost studiate substantele toxice (mercur, plumb), precum si reactiile alergice si imunologice Numeroase rapoarte de caz și studii clinice listează rickettsiae, Klebsiella pneumoniae, Escherichia sp , virusul parainfluenza, virusul Epstein-Barr, retrovirusurile, Propionibacterium acnes și toxina sindromului toxic stafilococic ca agenți infecțioși CAPITOLUL CARDIOLOGIE şoc S-a luat în considerare relația dintre dezvoltarea sindromului Kawasaki și contactul pacienților cu covoare și pături tratate cu șampoane și produse de îndepărtare a petelor, precum și rolul acarienilor Sindromul Melish M E Kawasaki Pediatr Rev : - , Există o corelație între etapele clinice ale sindromului Kawasaki și modificări patologice în artere? Sindromul Kawasaki: faze ale bolii, complicatii si grad de art zile Recidiva febră după o perioadă fără febră > de ore Tulburări de ritm (pe lângă blocajul atrioventricular de gradul I) Cardiomegalie Genul masculin Vârsta mcg/kg/min), se observă un efect a-adrenergic pronunțat cu o scădere a fluxului sanguin în vasele rinichilor și mezenterului La utilizarea dobutaminei, efectele ruinotrope sunt mai semnificative decât cele cronotrope Care este regimul de utilizare a soluțiilor intravenoase pentru sprijinirea de urgență a sistemului cardiovascular? DOZA DE DILUARE CATECOLAMINE Izoproterenol Adrenalină Noradrenalina Dopamină Dobutamina , mg x greutatea corporală (în kg), se adaugă solvent la ml volum final mg x greutate corporală (în kg), se adaugă solvent la ml volum final ml/h la o rată de , mcg/ kg/min ml/h pe baza de mcg/kg/min EXAMINARE FIZICĂ Ce anomalii cardiace cresc sau slăbesc primul ton? Intensitatea primului ton depinde în principal de poziția petalelor valvei mitrale în momentul în care ventriculul stâng începe să se contracte ^ Volumul acestuia va fi cel mai mare dacă există anomalii care provoacă o distanță mare SECRETELE PEDIATRIEI petale precoce în sistolă: interval PR scurt, șunt stânga-dreapta, tahicardie, ciclu scurt în fibrilație atrială, stenoză mitrală cu foliole mobile, debit cardiac mare și mixom atrial stâng mobil Slăbirea primului ton este cauzată de fibroza sau calcificarea cuspidelor valvei mitrale, precum și de bradicardie și bloc atrioventricular de gradul I În ce cazuri este auscultat un al doilea ton patologic? Împărțiți tonul secund • Timp de ejecție crescut în ventriculul drept (VD): - suprasolicitarea volumului VD - defect septal atrial, drenaj parțial anormal al venelor pulmonare; - suprasolicitarea de presiune a pancreasului - o mică stenoză a arterei pulmonare; - întârzierea conducerii excitației în pancreas - blocarea piciorului drept al fasciculului de His • Scurtarea perioadei de exil din ventriculul stâng: - închiderea precoce a valvelor aortice - insuficiența mitrală Al doilea ton pe o parte • Prezenţa unei singure valve semilunare - atrezia aortei sau arterei pulmonare, trunchiul arterial comun • Absenta celui de-al doilea ton pe artera pulmonara - tetralogia lui Fallot, transpunerea marilor vase, stenoza arterei pulmonare, hipertensiune pulmonara • Întârzierea celui de-al doilea ton pe aortă — stenoza exprimată a aortei • Poate fi normal la nou-născuți Despicarea paradoxală a celui de-al doilea ton (pe aortă după artera pulmonară): apare cu stenoză aortică severă, blocarea piciorului stâng al fasciculului de His, hipertensiune pulmonară Al doilea ton puternic în artera pulmonară • Hipertensiune pulmonara • Dilatarea arterei pulmonare la presiune normală în ea, ca în defectul septal atrial Poate fi considerată normală detectarea celui de-al treilea și al patrulea ton la un copil? Al treilea ton, sau galop „ventricular”, poate fi la începutul diastolei De obicei este considerată o variantă a normei, dar poate fi patologică și la copiii cu dilatație ventriculară și elasticitate miocardică redusă (ca în insuficiența cardiacă cronică) Al patrulea ton, sau galop „atrial”, iese la iveală la sfârșitul unei diastole De regulă, la copii acesta este un semn de patologie, deși la adulți poate fi norma Care sunt cauzele posibile ale zgomotului de ejecție? Un suflu de ejecție apare la începutul ejecției ventriculare, urmează primul ton și se aude cel mai bine la baza inimii Motive posibile: Stenoza valvelor semilunare: stenoza aortei sau arterei pulmonare (dar nu stenoza infundibulară sau supravalvulară a LA) Dilatarea arterelor principale: tetralogia Fallot (dilatarea aortei), trunchiul arterial comun, hipertensiunea arterială sau coarctația aortei Prolaps de valvă mitrală (provoacă un clic în mijlocul sistolei) CAPITOLUL CARDIOLOGIE Alte cauze (rare): tumori cardiace, anevrisme septale atriale, anevrisme aortice disecante Cum se îmbunătățește eficiența diagnosticului prolapsului valvei mitrale (MVP) în timpul auscultației? Cu MVP, foliolele valvei mitrale se îndoaie în interiorul atriului stâng Un clic scurt caracteristic în mijlocul sistolei reflectă vibrația tendoanelor cordale și a părților reziduale ale valvelor în sine Suflu sistolic tardiv este caracteristic insuficienței mitrale Tehnicile care reduc dimensiunea și volumul ventriculului stâng (și astfel cresc dimensiunea relativă a foliolelor), ceea ce crește probabilitatea de a auzi un clic sau un zgomot, includ: faza de tensiune în timpul manevrei Valsalva, inspirația, schimbarea poziției de la decubit dorsal (decubit dorsal) la șezut sau trecerea de la o poziție ghemuit la una în picioare Întinderea pe partea stângă poate crește, de asemenea, zgomotul Care este diferența dintre pulsurile alternante și paradoxale? Se observă un puls alternant într-o stare în care variabilitatea de umplere intermitentă (de la bătaie la bătaie) se datorează reducerii funcției cardiace (uneori acest lucru se întâmplă în cazul insuficienței cardiace cronice) Un puls paradoxal indică o scădere anormal de mare a tensiunii arteriale sistolice în timpul inspirației Afecțiunile asociate includ tamponada cardiacă (efuziune sau pericardită constructivă), boli respiratorii (astm sau pneumonie) și boli miocardice cu elasticitate afectată a peretelui inimii (fibroelastoză endocardică sau amiloidoză) Cum se determină pulsul paradoxal? Pentru a face acest lucru, măsurați tensiunea arterială sistolică, fixând primul ton Korotkoff auzit Apoi măsurați din nou presiunea ridicând-o în manșetă cu mm Hg Artă deasupra sistolică, după care se reduce încet Se opresc imediat ce aud primul sunet Este important de reținut că în timpul inhalării tonurile dispar Din nou, reduceți încet presiunea și observați când se aud toate bătăile pulsului Diferența dintre cele două valori ale presiunii este pulsul paradoxal În mod normal, la copiii aflați în diferite faze de inspirație, fluctuațiile presiunii sistolice sunt de - mm Hg Artă Cât de eficientă este determinarea pulsului pe arterele femurale ca metodă de screening pentru coarctația aortei? Deși este cel mai frecvent utilizat la nou-născuți, este probabil să fie mai eficient la copiii mai mari cu coarctație asimptomatică decât la copiii mici fără simptome clinice La o vârstă fragedă, cu coarctație severă, ductul arterial deschis asigură fluxul sanguin în extremitățile inferioare de-a lungul rutelor de ocolire; iar pulsul pe extremitățile superioare și inferioare poate fi același Există grade diferite de cianoză (extremitățile inferioare sunt mai cianotice decât cele superioare) Cu toate acestea, atunci când canalul se închide, dezvoltarea semnelor de insuficiență respiratorie și insuficiență cardiacă nu este exclusă La copiii mai mari, coarctația se prezintă mai mult ca un murmur sau hipertensiune arterială suspectă decât ca insuficiență cardiacă În aceste situații, este important să se verifice pulsul pacientului, și simultan pe extremitățile superioare și inferioare Cu colaterale dezvoltate, o întârziere a pulsului este detectată într-o măsură mai mare decât o scădere a umplerii acestuia Legea SECRETELE PEDIATRIEI Care este diagnosticul diferenţial al suflului sistolic în fiecare zonă de auscultaţie? Suflu sistolic de diverse localizari Cauzele mai puțin frecvente ale zgomotului sunt indicate cu litere mici De la: Park M K Pediatric Cardiology for Practitioners, ed a -a Sf Louis, Mosby-Year Book, ; cu permisiunea Care sunt cele mai frecvente zgomote funcționale? TIP (TIMP) DESCRIEREA ZGOMOTULUI GRUP DE VÂRĂ Suflu de vibrație clasică (suflu Still) (sistolic) Maxim la SLCH sau între RLCH și procesul xifoid Intensitate - / Vibrații de joasă frecvență, „snur de sunet”, gemete, scârțâit sau muzical - ani, uneori la începutul vieții Suflu de ejecție pe artera pulmonară (sistolic) Maxim în VLCH Se aude de la începutul până la mijlocul sistolei Caracter de suflare Intensitate - / - ani Suflu de flux sanguin pulmonar la nou-născuți (sistolic) Maxim în VLCH Conducție bună în partea stângă și dreaptă a toracelui, regiunea axilară și spate Intensitate - / Nou-născuți la termen și prematuri Dispare de obicei la - luni Suflu superior (continuu) Maxim în regiunile subclaviculare și supraclaviculare drepte (sau stângi) Intensitate - / Nu se aude în decubit dorsal Modificări de intensitate cu rotația capului sau compresia venei jugulare - ani CAPITOLUL CARDIOLOGIE Suflu carotidian Poate fi auzit în regiunea supraclaviculară dreaptă Orice vârstă (sistolic) și peste arterele carotide Intensitate - / Tremur ocazional peste artera carotidă SLCG - mijlocul marginii stângi a sternului, LLKG - marginea stângă inferioară a sternului, VLKG - marginea stângă sus a sternului Care sunt semnele zgomotului patologic? • Suflu diastolic • Sufluuri pansistolice • Suflu la sfârșitul sistolei • Tulburări concomitente ale sistemului cardiovascular (ex asimetria pulsului, clicuri, scindare patologică) • Zgomote foarte puternice • Zgomote combinate cu jitter • Zgomote continue McCrindle B W și colab Semne clinice cardinale în diferențierea suflului cardiac la copii Arc Pediatr Adolesc Med : - , Rosenthal A Cum se face distincția între murmurele inocente și cele patologice în copilărie Pediatr Clin North Am , : - , Ce factori non-cardiaci mărturisesc patologia suflului depistat? Semne de întârziere a creșterii (observate mai des în cazurile de zgomot cu o descărcare mare de la stânga la dreapta) Combinație cu semne de dismorfoză (de exemplu, anomalie valvulară în sindroamele Hurler și Noonan) Cianoză, paloare, dificultăți de respirație în timpul exercițiilor fizice, mai ales dacă sunt asociate cu un efort minim, cum ar fi urcarea cu câteva trepte (poate fi un simptom precoce al insuficienței cardiace cronice) La sugari, un timp scurt de supt și o cantitate mică de supt (poate fi un simptom precoce al insuficienței cardiace cronice) Stările sincopale și presincopale (apar în cardiomiopatia hipertrofică) Antecedente de administrare intravenoasă de medicamente (factor de risc pentru endocardită) Prezența antecedentelor de diabet zaharat la mamă (este plină de hipertrofie septală asimetrică, VSD, D-transpoziție), consum de alcool (posibila dezvoltare a stenozei arterei pulmonare), medicație Prezența malformațiilor cardiace congenitale într-un istoric familial INTERVENTIE CHIRURGICALA Numiți principalele operații de bypass pentru malformații cardiace congenitale Operația de șunt între artera sistemică și artera pulmonară este efectuată pentru a îmbunătăți saturația de oxigen din sânge la pacienții cu CHD „albastru” și fluxul sanguin pulmonar redus În același scop, se folosesc șunturi venoarteriale, care conectează venele cercului mare cu artera pulmonară SECRETELE PEDIATRIEI Operatia Blalock-Taussig (Blalock-Taussig) (BT) consta in impunerea unei anastomoze intre artera subclavia si artera pulmonara situata pe aceeasi parte Este posibilă izolarea arterei subclaviei și anastomoza între capătul distal al acesteia și artera pulmonară (shunt BT clasic) sau plasarea unei proteze între cele două artere (shunt BT modificat) Șunt Waterston (Waterston) - anastomoză între aorta ascendentă și artera pulmonară dreaptă Shunt Potts (Potts) - anastomoză între aorta descendentă și artera pulmonară stângă Anastomoza Glenn (Glenn) conectează partea distală a arterei pulmonare drepte și vena cavă superioară, care este legată sub locul anastomozei DA - arcul aortic RP - atriul drept LA - artera pulmonară VS - ventriculul stâng RV - ventriculul drept De la: Park M K Pediatric Cardiology for Practitioners, ed a -a Sf Louis, Mosby-Year Book, ; cu permisiunea Pentru ce defect cardiac congenital este indicată o operație „de comutare”? Cu transpunerea marilor vase (TMS) Această procedură, cunoscută și sub denumirea de operație Jatene, implică reimplantarea arterelor coronare, tăierea arterei pulmonare și a aortei și plasarea ambelor vase mari în pozițiile lor anatomice corecte Efectuată pentru prima dată în , a devenit operația de alegere pentru TMS față de altele care folosesc septurile atriale pentru a direcționa fluxul sanguin pe căi mai corecte din punct de vedere anatomic (adică procedurile Senning și Mustard [Senning, Mustard]) Instalarea acestor partiții este asociată cu o incidență mai mare a insuficienței ventriculare drepte și a aritmiilor Ce factori oferă un rezultat mai favorabil în timpul procedurii Fontan? Procedura Fontan, efectuată pentru prima dată în pentru atrezia tricuspidiană, presupune stabilirea unei comunicări directe între canalele venoase ale cercului mare (atriul drept - vena cavă superioară - vena cavă inferioară) și arterele pulmonare Prin urmare, pentru a pompa sânge în plămâni CAPITOLUL CARDIOLOGIE nu mai este necesar un ventricul funcțional, iar nevoia de canale și valve venoase este minimă Un rezultat favorabil este mai probabil dacă: Presiunea în artera pulmonară este normală Rezistența vasculară pulmonară este normală Dimensiunea arterelor pulmonare este adecvată Presiunea diastolică este scăzută Defectul este o atrezie a valvei tricuspide SVC - vena cavă superioară IVC - vena cavă inferioară LAA - apendicele atrial stâng De: Park M K Pediatric Cardiology for Practitioners, ed a -a Sf Louis, Mosby-Year Book, ; cu permisiunea Care sunt indicațiile pentru închiderea chirurgicală a VSD și ASD? Defectul septului ventricular Intervenția chirurgicală este indicată copiilor mici cu VSD mare care este refractară la tratamentul medical, însoțită de întârziere de creștere și/sau infecții recurente ale tractului respirator inferior O alta indicatie pentru interventie chirurgicala este prezenta hipertensiunii pulmonare Închiderea chirurgicală a defectului este recomandată și la copiii mai mari cu presiune normală în artera pulmonară, dar cu debit sanguin pulmonar egal sau aproximativ dublu față de cel din circulația sistemică Defect septal atrial La copiii mici cu TSA și prezența simptomelor clinice, intervenția chirurgicală trebuie efectuată după stabilirea diagnosticului Rezultatele sunt de obicei excelente Pentru copiii fără simptome clinice, intervenția chirurgicală se efectuează în primii ani de viață Care sunt metodele de tratament chirurgical al sindromului cordului stâng hipoplazic (HLS)? Există două moduri de tratament chirurgical - transplantul cardiac și operația Norwood (Norwood) În HFRS, există o subdezvoltare severă a ventriculului stâng, a valvei mitrale, a valvei aortice și a arcului aortic ascendent Nou-născutul dezvoltă de obicei simptome de ICC severă Operațiunea Norwood, raportată pentru prima dată în , se desfășoară în trei etape În stadiul , artera pulmonară principală este încrucișată în partea proximală și, cu adăugarea de material de homogrefă, este utilizată pentru plastia aortică Asa de SECRETELE PEDIATRIEI este creată o singură cameră ventriculară care pompează sângele în circulația sistemică și modifică fiziologia de la atrezie aortică la atrezie pulmonară Portiunea distala a arterei pulmonare principale este suturata pentru a corecta fluxul sanguin pulmonar si se plaseaza un bypass aortopulmonar intre artera innominata si artera pulmonara dreapta În stadiul (care se efectuează la vârsta copilului aproximativ săptămâni), se încearcă reglarea fluxului sanguin pulmonar prin înlocuirea acestuia cu o anastomoză Glenn bilaterală (între vena cavă superioară și partea distală a arterei pulmonare drepte) ) Unul sau doi ani mai târziu, se efectuează a -a etapă - procedura Fontan (anastomoză între atriul drept și artera pulmonară), care separă în final părțile venoase și arteriale O analiză a rezultatelor pe termen lung arată că speranța de viață a pacienților după transplant de inimă este semnificativ mai mare, însă problema este lipsa donatorilor, iar - % dintre copii mor fără să aștepte transplantul Care este prognosticul pe termen lung după transplantul cardiac în copilărie? În copilărie? Statisticile de supraviețuire s-au îmbunătățit considerabil în ultimii ani datorită utilizării imunosupresoarelor mai noi și mai benigne, cum ar fi ciclosporina și FK Cu toate acestea, copiii cu transplant de inimă au un risc crescut de a dezvolta infecții recurente, boală coronariană și sindrom limfoproliferativ din cauza infecției cu virusul Epstein-Barr În prezent, rata de supraviețuire la ani variază de la la % Care sunt cele mai frecvente sindroame cardiotoracice postoperatorii? Sindrom postcardiotomie - arterita vaselor mezenterului, manifestată prin durere în abdomen ( - zile după intervenție chirurgicală) Sindromul postpericardiotomie - un fenomen imunologic care duce la revărsat pericardic, care provoacă dureri în piept și vărsături ( - săptămâni după operație) Sindromul postperfuzie - infecție cu citomegalovirus, contribuind la dezvoltarea febrei și a splenomegaliei ( - săptămâni după operație) Sindromul anemiei hemolitice - leziune a globulelor roșii, care duce la febră, icter și hepatomegalie ( - săptămâni după operație) CAPITOLUL - DERMATOLOGIE Lawrence F Eichenfield, MD, Paul J Honig, MD, Linda G Rabinowitz, MD AKHE Consumul de ciocolată chiar provoacă multă acnee? Pe baza rezultatelor obținute în timpul studiilor de control, la această întrebare se poate răspunde negativ Cu toate acestea, nu trebuie să forțați pacientul să mănânce ciocolată doar pentru a-i demonstra că ciocolata nu afectează cantitatea de acnee Dacă un pacient spune că consumul de ciocolată duce la o creștere a acneei sale, ar trebui să-l crezi pe cuvânt Care este diferența histopatologică dintre un „cap negru” și un „cap alb”? Ambele tipuri de formațiuni patologice sunt rezultatul blocării și întinderii glandelor sebacee de către sebum și produse de degradare celulară Când conținutul unei astfel de glande este acoperit de sus cu un strat de piele și nu interacționează cu aerul, se formează un cap alb Dacă conținutul este stors periodic prin conducta glandei, porțiunea stoarsă este oxidată cu o schimbare a culorii substratului Așa se formează un punct negru Care este baza fiziopatologică a tratamentului acneei? Tratamentul acneei este prescris atunci când pe pielea pacientului se găsesc mai mulți foliculi sebacei alterați patologic Celulele care căptușesc pereții ductului glandei sebacee încetează să se exfolieze, ceea ce duce la blocarea glandei Există o acumulare de sebum și produse de degradare celulară; bacteriile (Propionibacterium acnes) care provoacă acnee încep să se înmulțească în aceste substraturi Particulele cu greutate moleculară mică produse de bacterii atrag leucocitele, care pătrund în peretele glandei În procesul de fagocitoză a P acnes, leucocitele secretă enzime care încalcă integritatea peretelui glandei sebacee Uneori, conținutul glandei se sparge în derm, caz în care se declanșează o reacție inflamatorie (inclusiv activarea complementului) Rezultatul este afectarea inflamatorie a țesutului (se formează papule, pustule și chisturi) Pentru a iniția procesul de descuamare a celulelor care căptușesc pereții foliculului, se folosește o cremă cu acid retinoic Astfel, se previne obstrucția glandei Utilizarea locală și sistemică a antibioticelor reduce concentrația bacteriilor care cauzează acneea Care sunt principiile tratamentului topic al acneei? Nu aplicați niciodată medicamentul pe pielea umedă! (După ce ați făcut un duș, trebuie să așteptați de minute) Aplicați medicamentul pe deget într-o cantitate care nu depășește dimensiunea unui bob de mazăre Cu mișcări ușoare, aplicați uniform medicamentul pe zona afectată a pielii (nu este necesar să lubrifiați separat fiecare element al erupției cutanate) Spălați degetul cu care ați aplicat medicamentul pe piele Avertizați pacienții cu privire la posibilitatea reacțiilor adverse SECRETELE PEDIATRIEI Peroxidul de benzoil în din cazuri provoacă o reacție alergică și înroșirea pielii (culoarea pielii poate deveni roșu aprins) Crema cu tretinoin (retina A) provoacă în mod normal eritem și peeling în stadiul inițial al tratamentului; medicamentul nu ar trebui să dea roșeață pronunțată și arsuri severe! Deoarece tretinoinul subțiază pielea, lumina directă a soarelui pe suprafața afectată trebuie evitată! Nu aplicați pe piele loțiuni, creme, machiaj și alte produse care pot stimula formarea comedoanelor Este posibil să prescrii antibiotice cu resorbție copiilor cu acnee multiplă? Trebuie sa! Cicatricile (defecte cosmetice care provoacă traume psihologice) rămân uneori în locul acneei, iar cursurile prelungite de eritromicină, tetraciclină sau alte antibiotice aparținând acestor grupe pot preveni astfel de consecințe negative Unii pacienți iau antibiotice mai mult de ani, dar nu prezintă reacții adverse Când este indicată izotretinoina orală pentru adolescenții cu acnee? Izotretinoina, sau acidul -f/s-retinoic (accutan), este potrivită în special pentru tratamentul cicatricilor nodulare chistice, confluente sau severe de acnee, care sunt rezistente la tratamentele standard (inclusiv utilizarea topică și sistemică a retinoinei) Enumerați efectele secundare și efectele toxice care sunt cele mai frecvente cu izotretinoina orală Reacții adverse, piele uscată și mucoase, sângerări nazale, mâncărime, alopecie, păr încrețit, paronichie, ochi uscați, conjunctivită Efecte toxice', anomalii fetale (embriopatie accutane), dismorfogeneză, leziuni hepatice cu enzime hepatice crescute, pseudotumoare cerebrală, depresie Ce este aspefulminans! Această formă a bolii se caracterizează prin apariția bruscă a leziunilor inflamatorii multiple, dureroase, cu cruste, ulcerative asociate cu febră, frisoane, slăbiciune, scădere în greutate și dureri musculare și articulare (poliartralgie) Pacientul poate prezenta leucocitoză, VSH ridicat, anemie, hematurie, osteoliză Aspe conglobata este mai frecventă la femele, în timp ce aspe fulminans afectează mai ales bărbații Absența comedoanelor este caracteristică (comedoanele nu sunt neobișnuite în prezența aspe conglobata) Deși etiologia acestei boli nu a fost elucidată, se presupune că se bazează pe acțiunea complexelor imune În tratamentul aspe fulminans, prednisolonul este medicamentul de elecție ASPECTE CLINICE Care este natura erupțiilor cutanate observate în hepatita B? Manifestările cutanate în hepatita B se bazează pe circulația complexelor imune Cele mai frecvente manifestări ale pielii sunt urticaria CAPITOLUL DERMATOLOGIE si sindromul Gianotti-Crosti (acrodermatita papulara care apare in copilarie) Urticaria poate fi principalul semn caracteristic al perioadei prodromale a hepatitei B Erupția cutanată durează de obicei câteva zile și precede dezvoltarea artralgiilor și icterului Poate fi maculopapular sau petechial Sindromul Gianotti-Crosti se caracterizează printr-o erupție cutanată eritemato-papulară (diametrul nodulilor variază de la la mm), absența mâncărimii și aranjarea simetrică a elementelor erupției pe pielea feței, feselor și extremități Elementele proaspete continuă să apară timp de câteva zile și nu se îmbină niciodată (rețineți că nu există erupții cutanate pe trunchi!) Erupția durează aproximativ săptămâni În câteva luni, pot fi observate semne de limfadenopatie În versiunea clasică, apariția unei erupții cutanate este asociată cu o formă anicterică de hepatită Debutul simptomelor hepatitei poate fie să coincidă cu debutul erupției cutanate, fie să întârzie câteva săptămâni Această variantă este tipică pentru țările din Europa, unde serotipul Adw al virusului hepatitei B este comun și este mai puțin frecvent în Statele Unite, unde predomină serotipul Ayw În plus, este posibilă o combinație de manifestări ale pielii cu persistența altor virusuri, precum virusul Epstein-Barr Descrieţi tabloul clinic caracteristic al eritemului nodos Erupțiile cutanate pot fi precedate de simptome prodromale, cum ar fi febră, frisoane, stare de rău și artralgie Pe suprafața anterioară a picioarelor apar noduri dureroase la palpare (până la - , uneori mai mult) Culoarea nodurilor variază de la roșu la albastru Erupțiile pot fi observate și în zona articulațiilor genunchiului, pe șolduri și, în cazuri rare, pe suprafața extensoare a antebrațelor și pe față Modificarea culorii pielii în proiecția nodurilor este similară cu cea din evoluția unei vânătăi Adesea, manifestările cutanate ale eritemului nodos sunt confundate cu celulită sau traumatisme Ce boli infecțioase și neinfecțioase sunt însoțite de dezvoltarea eritemului nodos? I Infecţioase Neinfecţioase Boli cauzate de sarcoidoza β-hemolitică streptococ de grup A Tuberculoză yersinioza Coccidioidomicoza Histoplasmoza Blastomicoza nord-americană Psittacoza Limfogranulomul venerian Ornitoza boala zgârieturii pisicii Pojar Colita ulcerativa nespecifica Ileita regională boala Hodgkin Limfosarcom leucemie sindromul Behçet Intoleranță la sulfonamide Intoleranță la halogen Intoleranță la contraceptivele orale Ce metodă de îndepărtare a negilor este considerată cea mai eficientă? Alegerea metodei de tratament depinde de tipul și numărul de veruci, de localizarea acestora și de vârsta pacientului Indiferent de metoda folosită, probabilitatea de vecidiva este destul de mare Nicio metodă nu garantează o vindecare completă Scopul principal al oricărei metode este eliminarea borului SECRETELE PEDIATRIEI presiune fără cicatrici Mulți specialiști refuză să efectueze tratamentul, deoarece majoritatea negilor regresează spontan după - ani veruci plate: azot lichid (efect ușor); cremă cu tretinoină locală; cantaridină (dacă negii nu sunt pe față) Negi de frunze: Negi simple: azot lichid; chiuretaj şi fulguraţie un azot lichid; cantaridină; preparate care conțin acid salicilic; Negi plantari: chiuretaj și fulgurație (la îndepărtarea verucilor unice), preparate care conțin acid salicilic, inclusiv plasture salicilic %; azot lichid (expunere la lumină); cantaridină; chiuretaj și fulgurație (poate rămâne o cicatrice); podofilin (este necesară o selecție individuală a concentrației și a timpului de expunere) Unii dermatologi, atunci când fulgurarea repetată este ineficientă, recurg la introducerea bleomicinei în țesutul negului, la expunerea la dioxid de carbon sau la laser pulsat, la aplicarea locală de formaldehidă sau glutaraldehidă, precum și la alți compuși chimici Există dovezi că, în unele cazuri, administrarea orală a cimetidinei, care are efect imunomodulator, dă rezultate bune Siegfried E C Negi la copii: O abordare a terapiei Pediatr App , : - , Cum să tratezi impetigo? Răspunsul la această întrebare ar putea fi destul de simplu dacă nu ar fi epidemiologia în schimbare a impetigo, care necesită o atenție specială din partea medicului Anterior, principalul agent cauzal al impetigo a fost streptococul (cu excepția impetigoului bulos cauzat de stafilococul auriu) În prezent, Staphylococcus aureus care produce penicilinază joacă un rol major în dezvoltarea aproape tuturor formelor de impetigo Prin urmare, pentru tratamentul impetigo, sunt necesare medicamente care să fie eficiente atât împotriva streptococului de grup A, cât și împotriva Staphylococcus aureus, și anume cefalosporinele și dicloxacilina Un pacient cu impetigo i se poate prescrie și eritromicină, dar trebuie avut în vedere faptul că sensibilitatea stafilococului la acest medicament este în scădere constantă Eficacitatea aplicării topice a mupirocinei (Bactroban), aplicată pe zona afectată de ori pe zi, în majoritatea formelor de impetigo este proporțională cu eficacitatea utilizării sistemice a antibioticelor Indicații pentru antibiotice sistemice: leziuni cutanate larg răspândite, lipsa efectului pozitiv de la aplicarea topică a medicamentelor, focare de boală în familii numeroase, în instituțiile pentru copii și în echipele sportive Înmuierea și îndepărtarea crustelor galbene pai care se formează cu impetigo la suprafața pielii promovează o vindecare mai rapidă? Culegerea viguroasă a crustelor nu aduce niciun beneficiu, deși există o altă părere Fulgurația este un fel de electrocoagulare — Notă, trad CAPITOLUL DERMATOLOGIE Tratamentul leziunilor cutanate streptococice previne cu adevărat dezvoltarea glomerulonefritei streptococice post-infecțioase? Tratamentul impetigo sau piodermie nu s-a dovedit încă să prevină posibilele complicații la rinichi Evident, un atac reumatic acut nu urmează imediat unei boli infecțioase de piele, iar glomerulonefrita este cauzată doar de câteva serotipuri ale agentului patogen (în principal , , și ), care în ultimii ani au jucat un rol din ce în ce mai mic în apariția infecțiilor cutanate Cu toate acestea, tratamentul reduce șansa de transmitere prin contact a infecției cutanate la alte persoane care pot fi susceptibile la complicații renale Rețineți că glomerulonefrita se dezvoltă la aproximativ - de zile după apariția erupțiilor cutanate Titrurile serice de antistreptolizină sunt crescute în faringită și rămân de obicei în limite normale în infecțiile cutanate Prin urmare, pentru a confirma o boală infecțioasă a pielii din trecut, este necesar să se utilizeze teste mai specifice: determinarea titrului de antihialuronidază și anti-DNaza B Ce simptom dermatologic este determinat de zgâriere? Dermografismul este detectat atunci când un obiect ascuțit este trecut rapid peste piele De obicei, acest lucru are ca rezultat o dungă roșie pe piele, urmată de un stadiu de eritem, care în cele din urmă progresează într-un stadiu de vezicule Această „reacție triplă Lewis” se dezvoltă de obicei în - minute La pacienții cu urticarie, la determinarea dermografismului, este detectată o reacție triplă Lewis deosebit de pronunțată Tendința de a schimba culoarea pielii cu iritația ei „accident vascular cerebral” poate apărea la orice vârstă și uneori persistă câteva luni și chiar câțiva ani Motivul acestor schimbări rămâne adesea necunoscut Dermografismul alb se observă la pacienții cu diateză atopică, la care banda roșie de pe piele devine albă, iar stadiile de eritem și wheal sunt absente „Limba geografică” a locuitorilor emisferei nordice este într-adevăr diferită de cea a locuitorilor emisferei sudice? Din păcate, cercetările asupra acestui fenomen urmează încă să vină Striația „geografică” a limbii este un semn benign Papilele filiforme sunt expuse pe suprafața limbii, dând limbii aspectul unei hărți în relief Structura membranei mucoase a limbii se modifică pe parcursul orelor și zilelor, asemănând histopatologic cu cea a psoriazisului De obicei, pacienții nu prezintă nicio plângere Tratamentul este ineficient și nu este nevoie să-l prescrieți, deoarece, de regulă, modificările care au avut loc suferă o dezvoltare inversă Etiologia acestui fenomen la locuitorii emisferelor nordice și sudice este necunoscută Boli eczematoase ale pielii Unde sunt localizate de obicei erupțiile cutanate cu eczemă? La sugari: obraji, trunchi, suprafeţe extensoare ale membrelor, care lenny și articulațiile cotului La copii: gât, picioare, fose cubitale și poplitee ' adolescenți: gât, mâini, picioare, fose cubitale și poplitee SECRETELE PEDIATRIEI Care sunt cele cinci obiective principale ale tratamentului dermatitei atopice? Dermatita atopică este o boală cronică incurabilă (Acest lucru trebuie explicat părinților care cred că odată ce pielea copilului devine limpede, va fi întotdeauna clar ) În ciuda faptului că această boală a pielii este cronică, trebuie luate măsuri pentru a reduce mâncărimea, hidratarea pielii, reducerea severității de inflamație, combaterea infecțiilor și protejarea pielii de iritanți și agenți agravanți Rețineți că fiecare medic poate avea propriul regim de tratament specific Reducerea mâncărimii Acesta este punctul principal al tratamentului! Este foarte important să se rupă cercul vicios al mâncărimii-zgârierea, prevenind astfel formarea de noi leziuni În acest scop, prescrieți antihistaminice cu selecția individuală a dozei Unii copii li se prescriu doze mai mari decât cele recomandate de atarax sau benadril pentru a ameliora mâncărimea Hidratarea pielii Emolienții (Vaselină, Euserin, Cetafil, Cremă Nivea) împiedică evaporarea umezelii Cel mai bine se aplică imediat după duș, când pielea este cât mai hidratată Procedurile frecvente de apă pot face pielea uscată, așa că ar trebui să faceți un duș de cel mult - ori pe săptămână De asemenea, este utilă utilizarea umidificatoarelor de cameră Reducerea severității inflamației Un rol extrem de important în acest sens îl joacă aplicarea locală a corticosteroizilor, care au efect antiinflamator și accelerează, de asemenea, procesul de curățare a suprafeței afectate Corticosteroizii cu putere medie pot fi aplicați în toate părțile corpului, cu excepția feței și a perineului, unde pielea este mai subțire și, prin urmare, necesită utilizarea de corticosteroizi cu putere scăzută (de exemplu, hidrocortizon %) Combate infectia Foarte des trebuie să se confrunte cu suprainfecția cu Staphylococcus aureus În acest caz, este necesar să se efectueze un examen bacteriologic al pielii pentru a determina sensibilitatea florei la antibiotice În tratamentul dermatitei atopice infectate, medicamentele de elecție sunt eritromicina (recent s-a înregistrat o scădere a eficacității acesteia) și cefalosporinele Protejarea pielii de iritanti si influente Este foarte important să folosiți săpunuri blânde și șampoane; refuză lucrurile din lână; purtarea de haine strânse poate ajuta la ameliorarea senzației de mâncărime Căpușele care trăiesc în mobilier, covoare, praf și păr de animale de companie sunt posibili iritanți și/sau factori care provoacă o exacerbare a bolii Este cu adevărat necesar să folosiți tipuri speciale de săpun și să purtați haine speciale pentru dermatita atopică? Săpunurile potrivite care au un efect minim de uscare și nu conțin detergenți includ Dove, Tope și Caress Săpunul cu efect de uscare mai pronunțat (de exemplu, „Ivogu”) nu este recomandat Săpunurile blânde includ și Cetaphil, Purpose, Ajepo și Bosis, dar acesta din urmă conține prea multă grăsime Purtarea lânii trebuie evitată, deoarece fibrele de lână pot irita pielea și pot începe ciclul de mâncărime-zgâriere Dacă nu puteți face fără lucruri de lână, trebuie să vă asigurați că sunt căptușite Fibrele moi din țesături subțiri din bumbac % sunt mai puțin iritante pentru piele și nu provoacă mâncărime CAPITOLUL DERMATOLOGIE Dermatita atopică are o bază genetică? Deși informația genetică specifică nu este suficientă, se presupune că posibila localizare a focarelor patologice este determinată genetic la un anumit pacient Mulți copii au antecedente familiale de cazuri repetate ale acestei boli Dacă unul dintre părinți suferă de dermatită atopică, copilul are șanse de % să o dezvolte; dacă ambii părinți au această patologie, probabilitatea dezvoltării ei la copii crește la % Gemenii monozigoți sunt adesea concordanți pentru boala atopică La copiii cu dermatită atopică apar modificări imunologice persistente? La copiii cu dermatită atopică se constată modificări ale imunității umorale și anume: o creștere a nivelului de IgE și o creștere peste norma a numărului de teste cutanate pozitive (reacții cutanate de tip I) cu alergeni obișnuiți Modificările imunității celulare sunt detectate numai în timpul fazei acute eritematoase a dermatitei Ele sunt exprimate în deprimarea imunității celulare de grad ușor sau moderat, într-o scădere cu - % a indicilor reacției limfocitare de formare a rozetei, precum și a activității fagocitare a neutrofilelor în raport cu celulele de drojdie; în plus, se observă încălcări ale chemotaxiei celulelor mononucleare și celulelor multinucleare Pe baza canoanelor terminologiei medicale, există o diferență între eczemă și dermatita atopică? Termenul de eczemă provine din cuvântul grecesc pentru vezicule, erupție cutanată Mulți medici consideră că eczema și dermatita atopică sunt aceeași boală cronică de piele, manifestată prin erupții cutanate periodice Inițial, termenul de eczemă a fost folosit ca termen pur morfologic pentru a descrie reacția cutanată eritematoasă, descuamată, inflamatorie a pielii, erupții cutanate cu mâncărime, umflături, formarea de papule, vezicule și cruste Deși sunt cunoscute și alte „erupții eczematoase” (eczema numulară, dermatită alergică de contact), eczema „obișnuită” este cea mai frecventă dintre aceste boli de piele Dermatita atopică se bazează pe tendința organismului la reacții alergice, inclusiv formarea de leziuni multiple pe piele, care în cele mai multe cazuri este precedată de mâncărime Jacquet a definit dermatita atopică ca „o erupție cu mâncărime mai degrabă decât o erupție cutanată cu mâncărime” Boala este caracterizată prin multe simptome, în special piele uscată, dermatită cronică și recurentă, prag scăzut de sensibilitate a pielii subiacent mâncărimii, adâncirea modelului pielii de pe palme, adâncirea pliurilor de pe pleoapele inferioare (linii Dennie [Dennie]) , keratoză păroasă Cu ce boli de piele se face un diagnostic diferenţial în dermatita atopică? Sunt excluse următoarele boli de piele: • dermatita seboreica; • dermatita de contact; • eczemă xerotică (piele uscată); • eczemă numulară; • scabie; SECRETELE PEDIATRIEI • histiocitoza celulelor Langerhans; • leziuni cutanate în patologia imună (de exemplu, cu sindromul Wiskott-ta-Aldrich); • leziuni cutanate în tulburări metabolice (ex fenilcetonurie) Ce semne ajută la deosebirea dermatita seboreică de dermatita atopică la sugari? SEMNELE DERMATITA SEBOREICA Dermatita atopica Culoare portocaliu-roz Roz, roșu (când este inflamat) Solzi gălbui, gras Albicios, nu gras Vârsta Copii sub luni sau adolescenți Primele simptome pot apărea între și luni; simptomele persistă de obicei pe parcursul copilăriei Mâncărime Niciuna Poate fi severă Localizare Față, scalp, în special în spatele urechilor, axilelor și inghinelor Obrajii, trunchiul și suprafețele extensoare ale membrelor Caracteristici asociate Niciuna Ridurile lui Denny, stele alergice, cutele palmei Lichenificare (îngroșarea pielii cu o relief pronunțat a modelului pielii) Nu Poate fi exprimată Răspuns la corticosteroizii topici Rapid Slow Ce poate fi recomandat părinților pentru a-i ajuta să facă față dermatitei seboreice apărute pe scalpul unui copil? În copilărie, dermatita seboreică a scalpului este o erupție cutanată care apare în principal pe scalp, dar se poate răspândi pe frunte, urechi, ochi, sprâncene și nas Erupția apare în primele luni de viață și, de obicei, se rezolvă după câteva săptămâni sau luni Tratamentul ar trebui să includă șamponarea frecventă cu șampon antiseboreic pentru copii, îndepărtarea solzilor groși cu ulei mineral sau vaselina și pieptănare delicată În absența efectului măsurilor de mai sus, este indicată aplicarea locală a loțiunilor care conțin corticosteroizi Dermatita seboreică apare rar între luni de la naștere și debutul adolescenței Ce tipuri de erupție de scutec (erupție de scutec) sunt cele mai frecvente? Cele mai comune tipuri de dermatită de scutec CARACTERISTICI DE EXPRESIUNE A LOCALIZARII SIMPTOME Generale Abdomen, fese, Minim Eritem moderat pliuri adânci ale pielii ma cu margini neclare, uscăciunea și încrețirea pielii CAPITOLUL DERMATOLOGIE Candidoză Pliuri profunde ale pielii, formațiuni moderate „fiice”, uneori - întreaga suprafață a corpului, acoperită cu scutece (în funcție de prevalența procesului) eroziune roșu aprins Nodulo-ulcerativ Suprafețe proeminente ale părții anterioare a corpului, coapselor, penisului, scrotului, labiilor Minim Noduli strânși, de - cm în diametru, cu defect ulcerativ situat central; celulita și adenopatia sunt absente Impetigo Oriunde, foarte rar în pliurile profunde ale pielii Minim De obicei, vezicule rapide, lăsând în urmă o scuamă groasă/escara; răspândirea rapidă a procesului în zone ale corpului care nu sunt acoperite de scutece Sugar Pliuri inghinale, posterioare Simptome Roșu aprins bine definit dermatită seboreică pe suprafața trunchiului și a extremităților, nu există plăci „materne” și „fiice”; fara eroziune Dermatita se răspândește rapid pe față, scalp, pliurile naturale ale pielii Intertrigs - Pliuri profunde ale pielii; Din absență Nu există limite clare; nici o fiica- nazale nesemnificative coli-simptome la acestea elemente; slab exprimat dermatită exsudat alb sau galben simptome de severitate moderată eritem feminin De la: Rasmussen J Dermatita scutecului Pediatr Rev : - , ; cu permisiunea Sunt scutecele de pânză într-adevăr „mai bune” decât scutecele? Medicii nu pot oferi momentan un răspuns exact la această întrebare, deși există oameni care ar putea apăra beneficiile folosirii uneia sau aceleia metode de combatere a pielii uscate pentru o perioadă infinit de lungă de timp Un număr de studii au descoperit ) o reducere a erupțiilor cutanate cu Pamper- OB și ( ) o reducere a umidității pielii și a erupțiilor cutanate cu tampoane superabsorbante Adjectivul „mai bine” este relativ subiectiv, dar trebuie luați în considerare și factori precum costul, impactul asupra mediului și utilizarea produsului Este cu adevărat eficientă medicamentele topice cu corticosteroizi/antifungici în tratarea erupției de scutec la copii? Există două forme de dermatită de scutec: dermatită iritantă și dermatită candida În dermatita iritantă a scutecelor, pielea răspunde bine la corticosteroizii topici (care sunt antiinflamatori) și agenții de protecție, cum ar fi unguentul cu zinc În cazul leziunilor candida, o aplicare locală de medicamente anti-drojdie dă un efect bun; uneori este nevoie să se prescrie medicamente anticandidoză în interior Ambele forme de dermatită a scutecelor necesită schimbări frecvente ale scutecului și băi de aer De asemenea, ar trebui să evitați hidratarea excesivă a pielii copilului Nu este recomandat pentru tratamentul dermatitei scutecului SECRETELE PEDIATRIEI medicamentele care conțin un medicament antifungic în combinație cu un corticosteroid trebuie utilizate deoarece corticosteroidul din astfel de preparate este de obicei foarte activ Care este diagnosticul diferenţial al dermatozei piciorului la copii? Următoarele șapte tipuri de leziuni ale piciorului sunt cele mai frecvente: ) dermatoză plantară juvenilă; ) dermatită alergică de contact; ) tinea pedis; ) scabie; ) psoriazis; ) granulom inelar; ) veruci plantare Conținutul insuficient de ce substanțe din dietă poate duce la dezvoltarea dermatitei eczematoase? Deficit de zinc, biotină, acizi grași esențiali, histidină și proteine (kwashi-orkor) Ce manifestări ale pielii sunt tipice pentru histiocitoza celulelor Langerhans? EXEMPLE DE SEMNELE CLINICE (CAUZE ȘI MANIFESTĂRI) Erupție cutanată cu distribuție „seboreică” Scalp, cute în spatele urechilor, zona scutecului, trunchi Proces biologic agresiv Peteșii, purpură, vezicule sau vezicule, eroziuni cu cruste, ulcerații, noduli, atrofie Nici un răspuns la tratamentul topic de intensitate moderată al dermatitei seboreice Model histopatologic caracteristic Şamponare frecventă, hidrocortizon % Infiltrat cu histiocite atipice; microscopia electronică identifică granulele lui Birbeck, markeri citochimici ai histiocitozei celulelor Langerhans De la: Williams M L Diagnosticul diferențial al dermatitei seboreice Pediatr Rev : , ; cu permisiunea Cum afectează terapia excipienții utilizați la fabricarea medicamentelor utilizate în dermatologie? În leziunile acute ale pielii (plâns), cel mai bun efect este utilizarea soluțiilor apoase de uscare Pentru leziunile cronice, „uscate” ale pielii, este mai bine să folosiți baze hidratante cu unguent În general, excipienții care cresc hidratarea pielii îmbunătățesc absorbția transdermică a medicamentelor (dintre care majoritatea sunt solubile în apă) Astfel, în preparatele cu aceeași concentrație de substanță medicinală, puterea efectului potențial scade în următoarea ordine: unguent > cremă > gel > loțiune Baze de uscare: loțiune: suspensie de pulbere în apă După evaporarea părții lichide, pulberea rămâne pe suprafața tratată Se foloseste pentru aplicarea pe pielea acoperita cu par, in principal pe scalp gel: o emulsie limpede care se transformă într-un lichid atunci când este aplicată pe piele Este folosit în principal pentru tratamentul acneei, iar în combinație cu componenta rășină - pentru tratamentul psoriazisului pastă: o combinație de pulbere (de obicei amidon de porumb) și unguent Pasta are o consistență mai groasă decât unguentul CAPITOLUL DERMATOLOGIE Baze hidratante: creme: un amestec de grăsime și apă Mai des decât unguentele, ele sunt folosite pentru creștere umiditatea mediului, precum și la prelucrarea pliurilor naturale ale pielii Crema conține mai puține grăsimi decât unguentul unguente: un amestec de apă și grăsime De asemenea, are o bază inertă de vaselină ma- zi mai lung decat crema, efect hidratant INFECTII FUNGICE Semnele dermatofitozei scalpului depind de tipul de agent patogen? Organisme responsabile de dezvoltarea dermatofitozei scalpului SEMNUL MICROSPORUM CANIȘ TRICHOPHYTON TONSURANS Sursă Fluorescență Contagiozitate Ruperea părului Kerion Copii rezidenți Caracteristici clinice Pisici și câini Galben-verde Scăzut Da Da Zone rurale și suburbane Culoarea părului tern Alți copii Absent Foarte mare Da Da Zone urbane Puncte negre, descuamări asemănătoare mătreții sau pete de chelie De: Weston WL, Lane A T Color Textbook of Pediatric Dermatology Sf Louis și Mosby , ; cu permisiunea Ajută cu adevărat utilizarea lămpii Woods în studiile de screening efectuate pentru a detecta dermatofitoza scalpului? În anii La această întrebare s-a putut răspunde afirmativ și în anii - negativ Motivul constă în epidemiologia în schimbare a dermatofitozei Anterior, au fost observate un număr mare de cazuri de dermatofitoză cauzată de Microsporum caniș Acest agent patogen are fluorescență galben-verde la lumina unei lămpi a lui Wood În prezent, în majoritatea cazurilor, dermatofitoza este cauzată de Trichophyton tonsurans, care nu are această proprietate În unele cazuri, beneficiile utilizării lămpii Woods sunt evidente, dar această metodă nu este potrivită pentru un studiu de screening De ce nu este suficient tratamentul local pentru dermatofitoza scalpului? Dermatofitele (adică ciupercile) care provoacă această boală sunt capabile să pătrundă adânc în firul de păr, făcându-le inaccesibile efectelor medicamentelor utilizate pentru tratamentul topic Terapia recomandată în astfel de cazuri include administrarea orală de griseofulvină în doză de - mg / kg / zi, împărțită în doze (griseofulvina se administrează cu lapte sau înghețată, care contribuie la o mai bună absorbție a medicamentului), în combinație cu samponare (de ori pe saptamana) cu , % sulfura de seleniu pentru a ajuta la controlul raspandirii sporilor Cum se efectuează examinările de control la copiii cu dermatofitoză a scalpului cărora li se administrează griseofulvină? Când sunt tratate cu griseofulvină la copii, cazurile de hepatită sau supresia măduvei osoase sunt extrem de rare Copiii cărora li se prescrie cursul obișnuit de tratament SECRETELE PEDIATRIEI (care nu depășește - săptămâni), nu necesită evaluarea obligatorie a analizelor de sânge sau a testelor funcției hepatice Cu toate acestea, prezența unui istoric de hepatită sau a factorilor de risc pentru dezvoltarea acestei boli servesc drept bază pentru evaluarea funcției hepatice înainte de începerea tratamentului, precum și pentru monitorizarea periodică în viitor În acele cazuri rare în care griseofulvina este administrată mai mult de luni, sunt necesare hemoleucograme lunare complete și teste ale funcției hepatice Kerion este o infecție bacteriană sau fungică? Kerionul este o formațiune mobilă de consistență moale, întâlnită uneori la pacienții cu dermatofitoză a scalpului Adesea, dezvoltarea kerionului este însoțită de o creștere a ganglionilor limfatici occipitali și posteriori cervicali Se crede că Kerion se datorează unui răspuns inflamator excesiv la invazia dermatofitelor, astfel încât medicamentele antifungice, în principal griseofulvina, și șamponarea cu șampon cu sulfură de seleniu sunt prescrise în stadiul inițial Cu toate acestea, examenul bacteriologic al kerionului la / dintre pacienți a evidențiat Staphylococcus aureus sau flora mixtă gram-negativă Deoarece, în majoritatea cazurilor, Kerionul suferă regresie fără terapie cu antibiotice, rolul acestor bacterii în patogeneza acestei boli rămâne neclar În cazurile în care leziunea cutanată este extrem de dureroasă, pacientului i se prescrie un curs scurt de corticosteroizi orali Honig P J , Caputo GL et al Microbiologia kerionilor J Pediatr , : - , Ce înseamnă „multicolor” în termenul medical „versus versicolor”? Pitiriazisul versicolor este o boală a pielii larg răspândită cauzată de ciuperca Pityrosporum orbiculare (această ciupercă este cunoscută și sub numele de Malassezia furfur) Un pacient are mai multe pete solzoase pe pielea părții superioare a corpului și a brațelor Uneori pielea feței sau a altor părți ale corpului este afectată Leziunile pot fi hipo- și hiperpigmentate; vara, arata mai deschise decat pielea bronzata, iar iarna, respectiv, mai inchisa decat pielea sanatoasa - de unde si numele "versus versicolor" Diagnosticul este confirmat prin examinarea microscopică a unei răzuiri de pe suprafața afectată, tratată cu o soluție de KOH La microscop, se găsesc hife caracteristice ale ciupercii și ciorchini de spori care arată ca „spaghete cu bile de carne” În razele unei lămpi Wood, ele fluoresc cu o strălucire maro-gălbuie Cum să tratezi versicolor versicolor? Se aplică o suspensie de sulfură de seleniu ( , %) pe zona afectată a pielii Pe parcursul primei săptămâni, aplicațiile se fac în mod repetat, apoi mai rar Aplică local creme antifungice (ai grijă că acestea sunt adesea scumpe) La adulți, administrarea orală unică de ketoconazol este eficientă Acest medicament poate fi prescris și adolescenților peste ani, deși are efecte secundare Există dovezi că agentul cauzal al pitiriazisului versicolor poate provoca sepsis ombilical la nou-născuții supraalimentați Prin urmare, acest tip de ciupercă afectează nu numai pielea CAPITOLUL DERMATOLOGIE Care este diferența dintre „dermatita pantofilor” și „picioarele atletului”? Dermatita alergică de contact („dermatita pantofilor”) afectează suprafața dorsală a degetelor de la picioare și V distal al piciorului Este caracteristică o erupție cutanată veziculoasă de culoare roșie Examinarea microscopică a răzuiturilor tratate cu ?SON dă un rezultat negativ Cu dermatofitoza picioarelor („picioarele atletului”), roșeața și peelingul sunt localizate în principal pe spatele piciorului sau în zona suprafeței care are cea mai mare sarcină Pielea din spațiile interdigitale este macerată Unghiile nu se pot îngălbeni și nu se pot aplatiza Examinarea microscopică a răzuiturilor tratate cu KOH relevă fire de miceliu Dermatofitoza picioarelor este foarte rară la copiii prepubertali ANOMALII ALE UNGHIILOR SI PARULUI Care sunt cauzele alopeciei la copii? În unele cazuri, căderea părului este asociată cu patologia părului în sine - deteriorarea foliculilor de păr, a glandelor sebacee, a zonei de creștere etc ; în altele, cauzele alopeciei nu depind de starea liniei părului Se obișnuiește să se clasifice căderea părului după natura căderii lor (difuză sau localizată) și după momentul apariției modificărilor patologice (congenitale sau dobândite) Congenital localizat Nevi epidermici cu leziuni ale glandelor sebacee Nevi melanocitari hemangioame Limfangioame aplazie cutanată defect de pigmentare a pielii Hipoplazia focală a dermului Identificați condrodisplazia Traumatisme intrauterine (de exemplu, deteriorarea scalpului cu electrozi) Infecții (de exemplu, herpetice și gonococice) difuz congenital Anomalii ale firului de păr Trichorexis nodosum părul răsucit Trichorexis invaginalis (sindrom Netherton) Sindromul Menkes (Menkes) Trihoschiza Sindromul de atrofie a zonei de creștere Sindroame genetice (de exemplu, displazie ectodermică) Dobândit localizat Alopecia areata Dermatofitoza scalpului Epilare traumatică (de exemplu tricotilomania) Dermatita seboreica Alopecie androgenetică Histiocitoza celulelor Langerhans SECRETELE PEDIATRIEI lupusul neonatal Acnee cheloidă Sclerodermie liniară Dobândită difuză Căderea părului în faza de încetare a creșterii Căderea părului în faza de creștere Trichorexis nodos proximal Ihtioza lamelară Acrodermatita enteropată Endocrinopatie (hipotiroidism) De: Datloff J , Esterly N B Un sistem pentru sortarea alopeciei pediatrice Contemp Pediatr , : - , ; cu permisiunea Ce fază - creșterea sau încetarea creșterii - este tipică pentru majoritatea părului de pe cap? La marea majoritate a nou-născuților și a copiilor mai mari, aproximativ % din părul de pe cap se află în faza de creștere (faza anagenă) și doar aproximativ % este în faza de încetare (faza telogenă) În medie, părul de pe cap crește aproximativ ani, apoi se află în faza de repaus aproximativ luni, după care cade Un păr nou crește în locul lui Care este cel mai probabil diagnosticul la un copil a cărui cădere difuză a părului a început la luni după o intervenție chirurgicală majoră? Diagnosticul cel mai probabil este căderea părului în faza de încetare a creșterii Acesta este un tip difuz de cădere a părului care apare atunci când o cantitate mare de păr trece din faza de creștere în faza de încetare în același timp Această cădere a părului se poate datora unei boli severe sau febră, intervenții chirurgicale, pierderi semnificative în greutate sau traume emoționale severe Căderea părului în faza de încetare a creșterii este diagnosticată dacă se observă căderea difuză a părului, procesul de reînnoire a pielii scalpului încetinește, iar microscopia relevă rădăcinile părului care au un aspect caracteristic Rădăcinile și miezul părului în faza de creștere sunt pigmentate, structura lor este similară cu structura bulbului, diametrul rădăcinii depășește diametrul firului de păr Partea exterioară a tecii epiteliale a rădăcinii este adesea vizibilă și nici ea, nici miezul părului în faza de încetare a creșterii nu este pigmentat, iar rădăcina însăși, de regulă, este mai subțire decât tija Căderea părului în faza de creștere apare la persoanele care au fost expuse la radiații sau care urmează chimioterapie anticanceroasă Weston WL, Lane A T Color Textbook of Pediatric Dermatology Sf Louis, Mosby-Year Book, , Determinarea cauzei alopeciei asimetrice la un copil provoacă de obicei dificultăți medicilor tineri? Trichotilomania este căderea părului cauzată de propriile acțiuni ale copilului (frecarea părului, ondularea părului sau smulgerea părului) În astfel de cazuri, zonele de cădere a părului sunt situate asimetric Cel mai tipic semn dezvăluit în timpul examinării copilului este lungimea inegală a părului într-o zonă în absența modificărilor epidermice ale scalpului Părinţi CAPITOLUL DERMATOLOGIE - i: nu sesizeaza abateri de la norma in comportamentul copilului Medicul trebuie uneori să-i convingă pe părinți că copilul suferă de tricotilomanie Măsurile de tratament ar trebui să includă corectarea comportamentului copilului și aplicarea de vaselină sau ulei pe scalp (acest lucru face dificilă eliminarea răului) Ce boli de piele sunt cel mai adesea asociate cu leziunile unghiilor? Lzoriaz: impresii punctate pe suprafata unghiei, longitudinale striație, onicoliza (separarea marginii distale a plăcii unghiale de patul unghial), îngroșarea plăcii unghiale, „pete de ulei” (pete galben-roșii sub plăcile unghiei), hipercheratoză subunguală alb-gălbui Lichen plan: alternanță de șanțuri longitudinale și scoici la suprafață rigiditatea unghiei, subțierea plăcii unghiei, dezvoltarea pterigionului, cicatrizarea și pierderea unghiei Alopecia areata: depresiuni la suprafata unghiei, care ii dau aspectul unei grile Boala Darier: lovituri longitudinale roșii și albe, rupturi pe partea distală a plăcii unghiale, transformându-se în cele din urmă în crestături în formă de V, hipercheratoză subunguală în formă de pană Ce măsuri medicale sunt necesare pentru un pacient cu unghie încarnată? Pentru o unghie încarnată, băi de picioare, purtarea de sandale sau pantofi bine închiși, antibiotice topice sau sistemice, incizia și drenajul și îndepărtarea chirurgicală a părții laterale a unghiei de la picior sunt rezonabile Cel mai bun mod de a preveni o unghie încarnată este să lăsați o bandă marginală îngustă și liberă atunci când vă tăiați unghiile Folosirea aței dentare între unghie și pliul lateral al unghiei ajută la prevenirea unghiilor încarnate și provoacă o reacție a corpului străin Există un paragraf în regulile de îngrijire a unghiilor care spune că este mai bine să lăsați unghia puțin mai mult decât să o tăiați la rădăcină Ce agenți patogeni provoacă dezvoltarea paronichiei? Dezvoltarea paronichiei acute (inflamația pliului unghiei, de obicei cu formarea unui abces) este cel mai adesea asociată cu Staphylococcus aureus Pliurile mediale sau laterale devin puternic hiperemice și dureroase la palpare Dacă puroiul continuă să se acumuleze, focalizarea trebuie deschisă și apoi trebuie aplicat drenaj Tratamentul paronhiei acute include și antibiotice care sunt eficiente împotriva stafilococilor Dezvoltarea paronichiei cronice în majoritatea cazurilor este asociată cu Candida albicans Semnele de inflamație purulentă sunt extrem de rare, caracterizate prin umflarea pliurilor periunguale și separarea lor de placa unghială Examenul bacteriologic relevă diverse tipuri de floră gram-negativă și gram-pozitivă Un pacient cu paronichie cronică ar trebui să încerce să nu ude falanga unghială afectată Un efect bun este utilizarea de soluții și loțiuni antifungice SECRETELE PEDIATRIEI BOLI INVAZIVE DE PIELE Numiți tipurile de păduchi Există trei tipuri principale de păduchi care parazitează corpul uman, se hrănesc cu sângele acestuia și provoacă mâncărime, care, la rândul lor, duce la apariția excoriațiilor Pediculoza capului (păduchi) Pediculus capitis este cel mai mic și cel mai comun dintre reprezentanții tuturor tipurilor de păduchi care parazitează oamenii Ea este un parazit uman obligatoriu Infecția apare fie prin contact direct cu un pacient cu pediculoză, fie prin obiecte folosite de pacient (de exemplu, un pieptene sau un accesoriu pentru cap) Păduchii de cap sunt de de ori mai des întâlniți la albi decât la negri Motivele pentru aceasta sunt necunoscute Pediculoza corporală (păduchii corpului) Pediculus humanus este cel mai mare păduchi ( - mm) dintre cele trei tipuri de păduchi care parazitează corpul uman Pediculoza corporală afectează de obicei persoanele care nu respectă regulile de igienă personală și trăiesc în condiții insalubre Păduchii parazitează în locurile în care cusăturile de pe haine vin în contact cu corpul Paduchii corpului poate juca un rol important in raspandirea bolilor precum tifosul, rickettioza paroxistica si febra epidemica recidivanta Pediculoza pubiană (păduchi pubian) Phthiruspubis este cunoscut și sub numele de ploschitsa (din cauza corpului lat și plat și a picioarelor asemănătoare ghearelor) Uneori, un păduchi pubian este confundat cu un pistrui maro Phthirus pubis se transmite în principal prin contact sexual Poate un copil în perioada prepuberală să se infecteze cu păduchi pubieni? Pediculoza pubiană este relativ frecventă în rândul adolescenților și adulților care o contractează prin contact sexual Cu toate acestea, copiii prepubertali pot suferi de această afecțiune Păduchiul pubian infectează diferite părți ale corpului care au linia părului (cu excepția scalpului) Genele sunt cel mai frecvent afectate Păduchii pubiani se pot transmite indirect de la persoană la persoană (de exemplu, atunci când se împarte un prosop) Dacă un copil are pediculoză pubiană, trebuie clarificat dacă infecția este asociată cu contactul sexual Ce medicamente sunt folosite pentru a trata păduchii capului? Permetrin (nike) este un piretroid sintetic care se prezintă sub formă de cremă Medicamentul se aplică pe scalp timp de minute, apoi se spală Permetrina are o activitate reziduală și ovicidă mai mare decât lindanul și nu este neurotoxică, motiv pentru care este considerat medicamentul de elecție Malathion, , % (ovid) - se foloseste sub forma de lotiune, care se aplica pe scalp timp de - ore Malationul are si o activitate ovicida mai mare fata de lindan si se caracterizeaza printr-o mai putina neurotoxicitate Lindane % (Quell) - folosit ca șampon, de care trebuie să-ți speli părul timp de minute Deoarece medicamentul are o activitate ovicidă scăzută, ajutorul său trebuie abordat în mod repetat Sunt descrise cazuri de rezistență a agentului cauzal al pediculozei la lindan Utilizarea necorespunzătoare (de exemplu, administrare orală, administrare pe termen lung) poate provoca neurotoxicitate, în special la copiii sub ani CAPITOLUL DERMATOLOGIE Piretrinele (RID, A- , R&C) sunt preparate care sunt un amestec dintr-un extract natural de plante cu butoxid de piperanil Piretrinele sunt folosite sub formă de șampoane cu care trebuie să vă spălați părul timp de minute Au aceeași activitate ovicidă ca și permetrina, dar nu prezintă activitate reziduală Întotdeauna trebuie să eliminați lenții? Dacă pediculoza a fost tratată corespunzător, lendinile mor sau devin incapabile să provoace infecție Pretențiile administrației școlii, conform cărora copilul se poate întoarce la școală numai dacă nu are niște lendini pe păr, sunt nefondate Cu toate acestea, rutinele și tradițiile lungi pot domina știința Metodele de îndepărtare a lădenilor includ înmuierea părului cu acid acetic (oțet) - % și învelirea capului într-un prosop îmbibat în aceeași soluție (prosopul trebuie ținut pe cap timp de - de minute), pieptănarea lădenilor cu piepteni speciali cu dinti foarte frecventi si perierea parului cu solutii comerciale speciale destinate indepartarii nitilor Trebuie amintit că păduchiul atașează lenții de păr la o distanță de - mm de suprafața pielii Măsurarea acestei distanțe face posibilă determinarea aproximativă a timpului infecției (rata de creștere a părului uman este de aproximativ cm pe lună) Cum se efectuează răzuirea pielii pentru scabie? Deoarece în majoritatea cazurilor acarienii scabie afectează pielea mâinilor și a vârfului, scabia trebuie căutată în primul rând în pliurile interdigitale ale pielii Zona afectată a pielii trebuie umezită cu alcool sau ulei mineral, răzuită cu un bisturiu fix special (N ) în zona pasajelor cu mâncărime, apoi transferați răzuirea rezultată pe o lamă de sticlă, adăugați una picătură de KOH sau ulei mineral, dacă a fost folosit anterior) și acoperiți preparatul: dekl Pentru o localizare mai precisă a scabiei în cazul în care acestea nu sunt vizibile pentru ochi, pielea pliurilor interdigitale este vopsită cu un stilou, iar apoi roșul este spălat cu alcool Dacă există scabie în piele, atunci vopseaua, pătrunzând prin stratul cornos al pielii, le face vizibile contururile Rasmussen J E Scabie Pediatr Rev : - , Cum să tratezi un copil diagnosticat cu râie? Multă vreme, principalul medicament folosit pentru tratarea scabiei a fost lindanul În prezent, medicamentul de alegere utilizat în tratamentul copiilor tuturor Eezrasts este crema de permetrină %, care este mai eficientă și mai puțin neurotoxică decât lindanul Crotamitonul și sulful sunt mult mai puțin eficiente decât alte medicamente Permetrinul poate fi prescris copiilor de la a treia până la de luni de viață Este foarte important ca toți membrii familiei și persoanele care au fost în contact strâns cu pacientul să primească tratament în același timp Crema se aplică de la gât până la vârful degetelor de la picioare, iar seara Și dimineața, pacientul face baie sau duș (expunerea cremei pe corp trebuie să fie de - ore) Dacă este necesar, după săptămână, cursul de tratament se repetă La pacienții debili •: pacienții cu imunodeficiență în locurile parazitării acarienilor scabiei formează o crusta groasă, care protejează acarienii de efectele medicamentului, anulând astfel efectul terapiei Prin urmare, înainte de începerea tratamentului, escara trebuie îndepărtată Medicul trebuie să pregătească pacientul pentru faptul că după SECRETELE PEDIATRIEI efectuarea unui curs eficient de terapie, leziunile pielii și mâncărimea pot persista timp de - săptămâni În plus, este necesar să le explicăm părinților că în această perioadă de timp nu este nevoie de niciun tratament suplimentar anti-scabie Pentru a elimina manifestările care deranjează pacientul, se prescriu (topic) antihistaminice și corticosteroizi Peterson C M , Eichenfield L F Scabies Pediatr Ann , : - , Cauza carei boli umane a fost stabilită mai întâi cu exactitate? Scabie Agentul cauzal, Sarcoptes scabiei, a fost identificat pentru prima dată în MODIFICĂRI ÎN STAREA PIELEI LA COPII ÎN PERIOADA NEONATALĂ Care sunt cele mai comune semne de naștere? Mai multe tipuri de semne de naștere sunt deosebit de comune și este foarte important să luăm în considerare „originea lor rasială” Petele de somon (pete asemănătoare maculei, eritematoase, roșii plictisitoare), care sunt capilare dilatate în derm, se găsesc pe puntea nasului, pleoape și ceafa la % dintre nou-născuții cu piele albă și % dintre nou-născuți cu pielea închisă la culoare Petele mongoloide, macule albastru-negru localizate pe pielea regiunii lombo-sacrale și uneori pe umeri și spate, se găsesc la - % dintre copiii cu pielea galbenă și neagră, precum și la copiii indigenilor din Statele Unite Acest tip de semn de naștere apare la mai puțin de % dintre copiii albi din Statele Unite Este necesar să chemați imediat o echipă de resuscitare dacă jumătate din corpul nou-născutului a devenit roșie și este vizibilă o linie de demarcație clară? Dacă nu vrei să roșești, atunci nu Acesta este cel mai probabil așa-numitul „costumul arlechin” – un fenomen destul de comun, observat la % dintre nou-născuți (în special cei prematuri), când jumătate din corpul bebelușului se înroșește; în același timp, este caracteristică prezența unei linii de demarcație clare care coincide cu linia mediană Culoarea pielii se schimbă în acest fel numai dacă copilul este întins pe o parte Jumătatea superioară a corpului copilului pare mai deschisă, în timp ce jumătatea inferioară pare mai închisă Se crede că acest fenomen se datorează unei încălcări a reglementării autonome a vaselor de sânge periferice Dacă copilul este răsturnat pe cealaltă parte, atunci părțile colorate diferit ale corpului său se vor schimba Dacă nou-născutul este așezat pe spate sau pe burtă, atunci diferențele de culoare vor dispărea Care este sensul cutis marmorata? La cutis marmorate, ("piele de marmură"), pe pielea expusă a sugarilor și a copiilor mici apar pete albăstrui în caz de hipotermie Expansiunea capilarelor și venulelor duce la apariția unor zone întunecate pe piele, ceea ce o face să arate ca o suprafață de marmură La încălzirea zonelor răcite, întunecarea dispare Cutis marmorata nu are semnificație medicală și nu necesită tratament Cu toate acestea, apariția frecventă a „pielei de marmură” este uneori asociată cu trisomia , trisomia și sindromul Cornelia de Lange De asemenea, se poate datora unei anomalii vasculare congenitale numită marmorare telangiectatică congenitală a pielii, în care un model albăstrui reticulat este vizibil în mod constant pe piele CAPITOLUL DERMATOLOGIE Care este cea mai probabilă cauză a apariției unor noduli roșiatici multipli pe pielea unui copil sănătos? Cu necroza grăsimii subcutanate se găsesc formațiuni nodulare clar delimitate, aplatizate Ele apar de obicei la nou-născuții sănătoși la termen în primele câteva zile sau săptămâni de viață La palpare se determină densitatea pietroasă a granuloamelor grase Sunt de obicei mobile, ies puțin deasupra suprafeței pielii, care capătă o culoare roșiatică-violet deasupra granuloamelor Deși cauza unor astfel de formațiuni nu este cunoscută, se crede că traumatismele obstetricale și compresia părților proeminente ale corpului fetal la naștere pot influența apariția lor Localizarea obișnuită a granuloamelor grase (obraji, spate, fese, umeri și coapse) confirmă acest punct de vedere Această patologie se bazează pe o reacție inflamatorie extinsă în țesutul adipos subcutanat care conține lobuli mari de grăsime În marea majoritate a cazurilor, modificările patologice suferă regresie și nu necesită terapie Ocazional, leziunile se calcifiază și se golesc spontan, urmate de formarea de cicatrici Trebuie amintit că unii pacienți pot prezenta hipercalcemie severă Prin urmare, dacă la un nou-născut se suspectează necroza grăsimii subcutanate, este necesar să se determine nivelul de calciu din serul sanguin și apoi să se facă acest lucru periodic, până când modificările grăsimii subcutanate dispar Care este prognosticul pe termen lung al unui „fruct coloidal”? Termenul „făt coloidal” este folosit pentru a descrie copiii născuți înfășurați într-un film translucid (ca un giulgiu) De regulă, prezența acestui film este un precursor al ihtiozei Două treimi dintre copii dezvoltă ihtioză lamelară sau, mai rar, ihtioză legată de X, hipercheratoză epidermolitică, sindromul Netherton sau sindromul Conradi Cu toate acestea, la mulți copii născuți într-un film coloidal, pielea devine în cele din urmă normală Ce anomalie cromozomială este de obicei asociată cu aplazia scalpului? Aplazia congenitală a pielii (absența congenitală a pielii) a scalpului are forma unor ulcerații simple sau multiple sau cicatrici atrofice clar delimitate de țesuturile înconjurătoare Leziunea se poate extinde la diferite adâncimi De obicei sunt afectate epiderma și straturile superioare ale dermei, dar uneori sunt afectate straturile mai profunde (oasele craniului și chiar dura mater) În ciuda faptului că majoritatea copiilor cu această patologie nu au alte anomalii, aplazia scalpului, de regulă, este asociată cu sindromul trisomie pentru a -a pereche de cromozomi Care este incidenta si localizarea melanozei pustuloase tranzitorii la copii in perioada neonatala? Această patologie se caracterizează prin apariția unor elemente veziculoase-pustuloase mici de - mm în dimensiune Melanoza pustuloasă tranzitorie apare la aproximativ % dintre nou-născuții de culoare și mai puțin de % dintre nou-născuții albi Această boală poate fi detectată deja la naștere, dar uneori se dezvoltă la scurt timp după ea Cel mai adesea, erupțiile cutanate sunt localizate pe gât, bărbie, palme și tălpi, dar uneori se răspândesc pe față și pe trunchi După ceva timp, pustulele se deschid spontan cu ușurință, transformându-se în SECRETELE PEDIATRIEI pete pigmentare maronii cu ușoare peeling perifocal Melanoza pustuloasă tranzitorie este o boală benignă care nu este însoțită de manifestări sistemice Eritemul toxic neonatal este cu adevărat toxic? Nu in ultimul rand Eritemul toxic este o erupție cutanată de macule, papule și pustule eritematoase care apare la nou-născuți, de obicei în primele zile de viață Boala poate începe cu apariția unor pete roșii asemănătoare acneei situate asimetric, a căror dimensiune variază de la câțiva milimetri la câțiva centimetri Adesea, aceste plasturi se transformă în papule și pustule alb-gălbui pe o bază eritematoasă Diametrul elementelor este de la la mm, ceea ce le face să arate ca mușcăturile de purici Erupția se răspândește pe tot corpul, cu excepția palmelor și a tălpilor O astfel de localizare se datorează faptului că baza erupției este înfrângerea glandelor sebacee ale părului, care nu sunt nici pe palme, nici pe tălpi Astfel de erupții cutanate sunt destul de rare la nou-născuții prematuri Probabilitatea apariției unei erupții cutanate crește odată cu creșterea vârstei gestaționale, atingând un maxim cu - săptămâni Deși eritemul toxic poate fi observat deja la naștere, în majoritatea cazurilor apare în a -a- -a zi de viață și în cazuri rare după a -a zi de viață Erupția persistă aproximativ - zile și apoi dispare fără a lăsa nicio pigmentare Cum se confirmă diagnosticul de „eritem toxic”? Eritemul toxic este adesea confundat cu alte leziuni ale pielii precum impetigo neonatal, herpes simplex, melanoza pustuloasă tranzitorie neonatală, milia, căldură înțepătoare Diagnosticul este considerat confirmat dacă se depistează aglomerații de eozinofile la colorarea conținutului pustulei folosind metoda Wright sau Giemsa Ce este tipic pentru cele mai frecvente leziuni cutanate la copii în perioada neonatală? ACNEA ÎN ERITEMUL MILIUM TOXIC AL NĂSCUTULUI Răspândire erupție cutanată Față Față + Față + Elemente erupții cutanate Papule și pustule Papule galbene sau albe Papule galbene sau albe Eritem + — + Compoziția frotiului Neutrofile polimorfonucleare Keratină + sebum Eozinofile Frecvența de apariție Rareori detectată la - % dintre nou-născuții la termen Detectat la - % dintre nou-născuții la termen Durata bolii Câteva luni - săptămâni săptămâni Cum se poate descrie științific (și în conformitate cu Clasificarea internațională a bolilor, a -a revizuire) „lichenul tropical”? Denumirea științifică a acestei boli de piele, miliaria rubra (căldură înțepătoare roșie), se datorează transpirației severe subiacente Tabloul clinic și morfologic în fiecare caz este determinat de nivelul la care se acumulează transpirația Acumularea de transpirație în stratul superficial al pielii duce la formarea de vezicule clare, fără margine eritematoasă (sudamină sau cristalindă) Miliaria roșie (tropical versicolor, papule eritematoase, papulare-vezici CAPITOLUL DERMATOLOGIE erupție cutanată) apare atunci când transpirația se acumulează în straturile profunde ale pielii Pustulele (căldura înțepătoare pustuloasă) și chiar abcesele (căldura înțepătoare adâncă) se formează din cauza reținerii transpirației în straturile și mai profunde ale pielii (la sugari, aceste forme de căldură înțepătoare sunt extrem de rare) Odată cu apariția aerului condiționat în camerele copiilor, incidența căldurii înțepătoare a scăzut dramatic LEZIUNI CUTANATE PAPULOSCUAMOSE În ce boli se observă reacția Koebner? Fenomenul Koebner (Koebner) este o reacție izomorfă, caracterizată prin apariția în zona de deteriorare superficială locală a pielii a modificărilor inerente acestei boli Mecanismul acestei reacții este necunoscut Fenomenul Koebner este observat în afecțiunile comune ale pielii, cum ar fi psoriazisul, negii și lichenul plan, și se prezintă cu leziuni liniare tipice care apar de obicei de-a lungul liniilor de zgârietură Ce boală se caracterizează prin prezența unor solzi, a căror îndepărtare provoacă cu ușurință sângerare? Apariția sângerării punctuale la locul solzii îndepărtate se numește simptomul Auspitz Acest simptom este observat în principal în psoriazis și este asociat cu o încălcare a integrității rețelei capilare a dermei papilare, situată în imediata apropiere a suprafeței pielii Care este localizarea tipică a leziunilor cutanate în psoriazis la copii? Bilateral simetric În plus, de regulă, pielea scalpului, genunchilor, coatelor, regiunii sacrale și organelor genitale este afectată Varianta clasică a psoriazisului se caracterizează prin leziuni cutanate sub formă de picătură sau cerc, eritem, plăci cu linie clară de demarcație, acoperite cu solzi lamelare alb-argintii Câți copii cu psoriazis au leziuni ale unghiilor? Deși este general acceptat că pitting unghiile în psoriazis apare mai rar la copii decât la adulți, incidența acestei patologii în copilărie este mult mai mare decât ar părea Aproximativ % dintre copiii cu psoriazis au unghii Pot apărea și alte modificări patologice la nivelul unghiilor: onicoliza (separarea marginii distale a plăcii unghiale de patul unghial) și îngroșarea plăcii unghiale, care devine în acest caz alb-gălbui Ce articulații sunt afectate în forma clasică de artrită psoriazică? Articulațiile interfalangiene distale ale mâinilor și picioarelor Forma juvenilă a artritei psoriazice (la copii și adolescenți sub ani) se manifestă adesea sub formă de monoartrita acută Modificările la nivelul articulațiilor în cele mai multe cazuri preced leziunile cutanate Artrita psoriazica este mai frecventa la pacientii cu psoriazis sever Exacerbările artritei psoriazice nu sunt de obicei asociate cu starea pielii De ce sunt contraindicați corticosteroizii sistemici la copiii cu psoriazis? Când încetați să luați corticosteroizi, dezvoltarea eritrodermiei psoriazice nu este exclusă Pot apărea, de asemenea, febră și hipoalbuminemie SECRETELE PEDIATRIEI Ce este "P" în lichenul plan? Papule (papule) - de obicei - mm în diametru; apar adesea ca erupții cutanate liniare (fenomenul Koebner) Plăci (plăci) - se formează ca urmare a contopirii papulelor; subliniind în același timp modelul pielii (grilă Wickham [Wickham]) Planare (planaritate) - zonele afectate sunt ridicate deasupra nivelului pielii și au o suprafață plană Mov (culoare violet) - întotdeauna foarte saturat Prurit (mâncărime) – adesea extrem de violent Poligonale (poligonalitate) - papulele sunt de obicei neregulate ca formă Penisul (penisul) - cea mai frecventă localizare a leziunilor la copii Persistent (persistență) - boala se caracterizează printr-o formă cronică (până la luni); alternează perioadele de remisie și exacerbare Cum să distingem lichenul roz de sifilisul secundar? Acest lucru cauzează adesea dificultăți Ambele boli sunt caracterizate prin erupții cutanate papulosquamoase Forma clasică de lichen roz este caracterizată de elemente ovale ale erupției cutanate, care sunt situate pe pielea corpului sub formă de linii paralele (imaginea seamănă cu un „pom de Crăciun”) În - % din cazuri, apariția unor mici erupții cutanate este precedată de formarea unei pete eritematoase inelare mari - așa-numita „pată heraldică” Erupțiile cutanate în sifilisul secundar apar la - săptămâni de la debutul șancrului În comparație cu lichenul roz, elementele erupții cutanate din sifilisul secundar sunt mult mai des localizate pe palme, tălpi, mucoase, iar manifestările cutanate sunt combinate cu limfadenopatie Cu toate acestea, din cauza prevalenței formelor atipice, testarea prezenței sifilisului ar trebui făcută la toți pacienții care sunt promiscui și care sunt diagnosticați cu lichen rosea FOTODERMATITA Ce condiții cresc sensibilitatea la lumina soarelui? Boli ale țesutului conjunctiv - lupus eritematos sistemic, dermatomiozită Porfirii - protoporfirie eritropoetică, porfirie hepatoeritrocitară Tulburările fotoalergice sunt tulburări asociate cu utilizarea acidului para-aminobenzoic, a medicamentelor fenotiazinice și a parfumurilor Tulburări fototoxice - tulburări cauzate de utilizarea sulfonamidelor, tetraciclinelor, tiazidelor, derivaților gudronului de cărbune, psoralenului (se găsesc în plante precum teiul și țelina) Sindroame - xerodermie pigmentară, sindrom Bloom (Bloom), sindrom Rothmund-Thomson (Rothmund-Thomson) Cum se manifestă fotodermatoza polimorfă? Această boală se caracterizează prin apariția de papule roșii și mâncărimi severe; după câteva ore sau zile după expunerea la soare, pe piele se formează plăci sau papulo-vezicule Fotodermatoza polimorfă poate fi diagnosticată folosind un fototest (inducerea experimentală a lezării pielii prin razele UV) sau analiza unei biopsii cutanate CAPITOLUL DERMATOLOGIE De ce uneori parfumurile franțuzești nu se potrivesc bine cu plimbările pe o plajă însorită? Liniile neobișnuite de culoare maro-gălbui pe piele pot fi manifestări ale dermatitei de fotocontact Dermatita cu cheie (numită așa pentru că leziunile seamănă uneori cu o cheie) se caracterizează prin pete cu formă neregulată de hiperpigmentare a pielii în zona gâtului O astfel de hiperpigmentare se datorează fotosensibilității cauzate de acțiunea furocumarinelor (ex psoralen) folosite în industria parfumurilor Una dintre componentele aromatice ale parfumului - uleiul de bergamotă, obținut din coaja de portocale care crește în sudul Franței și Italiei - conține -metoxipsoralen, care contribuie la apariția eritemului și la formarea pigmentului în piele atunci când este expus la ultraviolete razele Care este mecanismul de acțiune al cremelor solare? Cremele de protecție solară fie formează o barieră fizică (oxid de zinc), fie absorb razele ultraviolete (acid para-aminobenzoic), fie le blochează efectul (benzofenone) SPF-ul este raportul dintre timpul necesar pentru apariția eritemului pe pielea pre-aplicată cu protecție solară și timpul necesar pentru ca pielea să devină eritem fără aplicarea prealabilă de protecție solară Dacă coeficientul de protecție solară al medicamentului este de , aceasta înseamnă că, prin aplicarea acestuia, o persoană poate sta la soare fără a risca arsuri de ori mai mult decât fără un astfel de remediu Daca crema solara (cu SPF > ) ar fi folosita in mod regulat in primii ani de viata, incidenta stratului cornos si a carcinomului bazocelular ar putea fi redusa cu aproape %! Sunt corticosteroizii eficienți în tratarea arsurilor solare severe? Corticosteroizii au fost utilizați cu succes la pacienții cu arsuri solare severe O cură scurtă de prednisolon ( - mg/kg/zi), cu o reducere a dozei după - zile de administrare, vă permite să opriți o reacție pronunțată de arsură și să atenuați suferința pacientului Este sigur ca un copil cu sensibilitate la soare să stea lângă fereastră? II da si nu Totul depinde de tipul de hipersensibilitate În funcție de lungimea undelor ultraviolete, se disting trei intervale: intervalul C ( - nm); domeniul B ( - nm); domeniul A ( - nm) Razele ultraviolete în bandă C sunt citotoxice și pot deteriora retina, dar, din fericire, aceste raze sunt aproape complet absorbite de stratul de ozon al Pământului Razele ultraviolete B provoacă arsuri, exacerbarea manifestărilor cutanate ale lupusului eritematos sistemic, iar cu expunere prelungită și regulată, cancer de piele Razele ultraviolete în bandă A (surse în special din luminile fluorescente utilizate în majoritatea școlilor) provoacă psoralentă și fototoxicitate medicamentoasă, precum și exacerbări ale lorfiriei Geamurile blochează banda ultravioletă B, dar nu afectează propagarea razelor din banda A Astfel, unui copil care suferă de tulburările de mai sus nu este recomandat să stea la ecran SECRETELE PEDIATRIEI TULBURĂRI DE PIGMENTARE Ce boli ale copilăriei se caracterizează prin apariția unor zone de hipopigmentare? Hipopigmentarea este o scădere a severității pigmentării și nu o absență totală a pigmentului (depigmentare) Hipopigmentarea se observă cel mai adesea în scleroza tuberoasă, versicolor versicolor, eczema seboreică, hipomelanoza Ito (Ito), lepră De asemenea, hipopigmentarea postinflamatoare nu este neobișnuită Cum să tratezi vitiligo? Până în prezent, nu există metode de tratament absolut sigure și, în același timp, eficiente care să fie potrivite pentru copiii cu vitiligo Utilizarea locală a corticosteroizilor foarte activi este destul de eficientă Unii adulți și adolescenți au răspuns pozitiv la -metoxipsoralenul topic sau oral, urmat de un curs de lumină ultravioletă de până la nm Acest regim este prescris cu precauție extremă, din cauza posibilității ca pacienții să dezvolte complicații grave, cum ar fi cancerul de piele și cataracta în viitor Cosmeticele speciale rezistente la apă (Dermablend și Covermark) pot fi potrivite cu exactitate cu culoarea pielii pacientului Aplicate pe zonele pielii afectate de vitiligo, maschează aproape complet defectul cosmetic Trebuie reținut că pe zonele depigmentate ale pielii este necesară aplicarea de creme de protecție solară, al căror factor de protecție solară este > Un rol important în tratamentul pacienților cu vitiligo îl joacă educația și consilierea acestora; în unele cazuri, poate fi necesar ajutor psihiatric Ce este albinismul incomplet? Albinismul incomplet sau parțial este o afecțiune moștenire autozomal dominantă caracterizată prin leucodermie congenitală a scalpului și/sau a feței; în timp ce adesea există o șuviță gri de păr În cazuri excepționale, se observă depigmentarea pielii membrelor sau a trunchiului Etiologia albinismului incomplet este necunoscută, totuși, examenul histologic al zonelor afectate ale pielii relevă o absență locală a melanocitelor Diagnosticul diferențial se realizează cu vitiligo, în care, spre deosebire de albinismul incomplet, depigmentarea pielii este dobândită, progresează în timp, iar leziunile sunt de obicei localizate simetric Albinismul parțial nu trebuie confundat cu albinismul, în care leziunile cutanate nu sunt localizate și se observă adesea nistagmus Ce boli și stări patologice pot provoca hiperpigmentarea? • Tulburări hepatobiliare • Hemocromatoza • Boala Addison • Hipertiroidism • Hipotiroidism • Acromegalie • Sindromul de zdrobire lungă • Intoxicatia cu metale grele (argint, aur, mercur) CAPITOLUL DERMATOLOGIE • Intoxicație medicamentoasă (toracină, medicamente antimalarice) • Dermatită severă cauzată de medicamente (cum ar fi fenolftaleină, barbiturice, busulfan, ciclofosfamidă, aspirină, fenacetină, fenitoină, preparate cu aur, arsen, sulf, tetraciclină) • Forme cutanate și mixte de porfirie • boala Gaucher • Boala Niemann-Pick (Niemann-Pick) • Deficit de vitamina B • boala Wilson • Hiperparatiroidism De ce petele pigmentare ale lui Spitz sunt adesea confundate cu melanomul malign? Pentru petele de vârstă Spitz (Spitz) se caracterizează printr-o apariție bruscă și o creștere rapidă Examenul histologic relevă un număr mare de celule pleomorfe și figuri mitotice, care pot fi considerate în mod eronat semne de malignitate Anterior, petele pigmentare ale lui Spitz erau asociate cu melanomul juvenil benign „Benign” este cuvântul cheie care se aplică acestor papule bombate, roșii spre maro, care se găsesc de obicei pe față sau pe extremități Deoarece melanomul malign este rar la copii, greșelile trebuie evitate la identificarea petelor pigmentare ale lui Spitz Care sunt semnele clinice ale sindromului nevului displazic familial? Acest termen se referă la un sindrom, cunoscut și sub denumirea de sindrom de nev atipic familial, care se caracterizează prin dezvoltarea melanoamelor din semne de naștere care au apărut în momente diferite după naștere la membrii aceleiași familii Nevii sunt pete maro închis sau formațiuni rotunde sau ovale ușor ridicate deasupra pielii, cu diametrul de - mm, cu margini neuniforme și culoare variată Ele apar de obicei pe zonele corpului care sunt protejate de soare Ce factori cresc riscul de melanom la copiii cu nevi pigmentati? Melanomul este rar în copilărie Riscul de a-l dezvolta este mult crescut dacă există antecedente familiale de melanom sau dacă copilul are un nevus congenital gigant Probabilitatea de a dezvolta melanom depinde de dimensiunea semnului din naștere Riscul estimat de melanom pe parcursul vieții în prezența unui semn de naștere mic este de , %, iar în prezența unui nevus gigant - - % Melanomul se dezvoltă rar din nevi care nu sunt congenitali Cine are „pete mongoloide”? „Petele mongoloide” sunt acumulări de melanocite în formă de fus situate adânc în piele Aceste pete apar în copilărie și se găsesc cel mai adesea pe pielea feselor și a regiunii lombo-sacrale, puțin mai rar pe pielea membrelor, spatelui și umerilor Uneori, „petele mongoloide” sunt localizate difuz Datorită faptului că melanocitele se acumulează în straturile profunde ale pielii, petele sunt de culoare albastru-negru sau gri închis De obicei dat SECRETELE PEDIATRIEI O nouă tulburare de pigment se observă la oamenii roșii Frecvența apariției „petelor mongoloide” în rândul reprezentanților diferitelor grupuri etnice este următoarea: negri - - %, nativii americani - %, asiatici - %, hispanici - %, albi - % În majoritatea cazurilor, până la vârsta de doi ani, „petele mongoloide” încep să scadă în dimensiune și dispar complet până la vârsta de ani Care sunt semnele tipice ale urticariei pigmentare? Urticaria pigmentosa se caracterizează prin apariția pe piele a unor pete roșu-brun, maro, galben-brun sau galben, papule, plăci sau noduli cu o suprafață neuniformă care seamănă cu coaja de portocală Erupția poate avea formă ovală sau rotundă și este adesea confundată cu nevi pigmentați sau xantoame Dimensiunea elementelor erupției cutanate variază de la câțiva milimetri la câțiva centimetri Este posibilă deteriorarea pielii oricărei părți a corpului, dar în cele mai multe cazuri erupția apare pe pielea trunchiului Mângâierea intensivă a zonei afectate a pielii ajută la confirmarea diagnosticului; în acest caz, are loc degranularea mastocitelor și eliberarea histaminei, ceea ce, la rândul său, duce la apariția unui edem limitat și hiperemie a pielii (fenomenul Dariaer) Sub ce boli se pot găsi noduli galben-maronii sau portocalii pe pielea unui copil? • Histiocitoză cefalică benignă • Histiocitoza celulelor Langerhans • Xantogranulomul juvenil • Mastocitom • Urticarie pigmentară • Nevus lipomatos • Nevus sebaceu • Nevus melanocitar, format din celule fuziforme și epitelioide • Xantom Weston WL, Lane A T Color Textbook of Pediatric Dermatology Sf Louis, Mosby-Year Book, , DISPLAZIE VASCULARĂ Cum se dezvoltă hemangioamele? Având în vedere că - % dintre hemangioame suferă regresie în timp, în cele mai multe cazuri ar trebui să se limiteze la observarea atentă a acestor formațiuni fără a recurge la vreun tratament Cu toate acestea, este necesar să se avertizeze părinții că în primele - luni de la apariția hemangioamelor, acestea pot crește în dimensiune și abia apoi se pot reduce Este foarte important în această perioadă să nu cedeți tentației de a elimina hemangioame folosind metodele de chirurgie plastică, crioterapie, radiații sau scleroterapie, deoarece după îndepărtarea hemangioamelor, există o probabilitate mare de apariție a cicatricilor De obicei, % dintre hemangioame dispar până la vârsta de ani, % până la vârsta de ani și % până la vârsta de nouă ani Dar chiar și cu alegerea tacticii optime (expectante) la IODO % dintre persoanele care au avut hemangioame, rămân modificări patologice ale pielii, precum telangiectazii, depigmentări focale și atrofie CAPITOLUL DERMATOLOGIE În ce cazuri este indicată aplicarea sistemică a corticosteroizilor în prezența hemangioamelor cavernose sau capilare? În ciuda faptului că pacienții cu hemangioame care pot fi examinate și palpate au nevoie în cea mai mare parte de observație, există o serie de indicații pentru numirea corticosteroizilor sistemici (prednisolon - mg/kg/zi cu o reducere treptată a dozei în - luni) Sindrom Kasabach-Merritt (Kasabach-Merritt) cu trombocitopenie persistentă severă ( /mkl) Prezența hemangioamelor care provoacă perturbarea funcțiilor fiziologice normale (dificultăți de respirație, alimentație, afectarea auzului, vederii etc ), în special a hemangioamelor perioculare (tratamentul în acest caz trebuie să vizeze în primul rând prevenirea dezvoltării ambliopiei) Sângerări repetate, ulcerații sau infecții ale hemangioamelor Creșterea rapidă a hemangiomului, distorsionând trăsăturile faciale Dezvoltarea insuficientei cardiace hipersistolice congestive Wahrman J E , Honig R J Hemangioame Pediatr Rev : - , Cum să tratați hemangioamele complicate dacă nu există niciun efect din aplicarea locală sau sistemică a corticosteroizilor? Terapia cu laser în modul pulsat Această metodă este utilizată în combinație cu alte tratamente; atunci când este utilizat, se formează cele mai puțin aspre cicatrici, dar adâncimea maximă de penetrare este de numai mm, ceea ce nu permite recurgerea la această metodă cu hemangioame localizate adânc Administrarea subcutanată de a-interferon Medicamentul blochează mobilitatea celulelor endoteliale și inhibă angiogeneza Utilizarea ciclofosfamidei Din cauza efectelor secundare sistemice ale acestui medicament, este de obicei indicat pentru tratamentul hemangioamelor care pun viața în pericol atunci când alte tratamente au eșuat De ce este necesar să se ia măsuri urgente dacă un copil are hemangioame în combinație cu trombocitopenie recent apărută? Combinația de hemangiom cu trombocitopenie poate indica prezența sindromului Kasabach-Merritt, care se caracterizează prin apariția și suprimarea coagulopatiei pe fondul unei creșteri rapide a hemangioamelor (de obicei cavernose) În cavitatea hemangiomului(lor) există o întârziere, agregare trombocitară și formare de trombus, folosind factori de coagulare Într-un stadiu incipient, apariția echimozei în jurul hemangiomului nu este exclusă, ulterior se dezvoltă coagulopatia diseminată, ducând, de regulă, la anemie hemolitică microangiopatică În marea majoritate a cazurilor, pacienții cu sindrom Kasabach-Merritt necesită terapie agresivă (inclusiv numirea de steroizi sistemici și a-interferon, precum și intervenție chirurgicală) Cum să distingem nevii vasculari de hemangioamele capilare? Nevii vasculari sunt mase superficiale, bine vascularizate, care pot fi palpate La marea majoritate a pacienților, acestea sunt reduse în timp Hemangioamele capilare (numite uneori „nevi în flăcări” sau „petice de somon”) sunt malformații vasculare plate, care nu se modifică în timp dec SECRETELE PEDIATRIEI Nevi vasculari Sensabil la palpare Frecvente (se găsesc la % dintre copiii sub an) Adesea imposibil de distins la naștere (devin mai vizibile între și de săptămâni) Rosu aprins Au o margine clară, localizată predominant pe pielea capului și a gâtului (în - % din cazuri) Tablou patologic: proliferarea celulelor endoteliale angioblastice în combinație cu dilatarea capilarelor de severitate diferită În - % din cazuri, involuția spontană se observă înainte de vârsta de nouă ani creștere accelerată Terapia sugerată: așteptarea și urmărirea Hemangioame capilare Plat, au aspect de pete Rare ( , - , %) Depistat imediat după naștere Culoare roz pal până la albastru-maro (se întunecă odată cu vârsta) frontieră neclară Poate apărea oriunde pe corp, dar mai des pe pielea scalpului și a feței Tablou patologic: dilatarea capilarelor dermei Involuția nu este caracteristică; posibilă întunecare și hipertrofie Creștere proporțională (a cărei rată coincide cu rata generală de creștere a copilului) Tactici medicale optime: utilizarea unui laser în modul pulsat Care este semnificația clinică a hemangioamelor localizate în regiunea lombo-sacrală? Ca și în cazul detectării oricăror alte modificări ale pielii în proiecția liniei mediane deasupra coloanei vertebrale, pentru a exclude patologia coloanei vertebrale, pacientul trebuie examinat folosind rezonanță magnetică nucleară Acest lucru face posibilă excluderea, în special, a leziunilor măduvei spinării, ceea ce este extrem de important DERMATOZA VEZICULO-BULLOZA Care este simptomul lui Nikolsky? Acest simptom demonstrează „fragilitatea epidermei” Presiunea asupra bulei duce la o creștere a zonei sale Simptomul lui Nikolsky este observat în astfel de dermatoze epidermice cu vezicule, cum ar fi pemfigusul vulgar și dermatoza epidermică toxică Care este diagnosticul diferenţial al epidermolizei la copii în perioada neonatală? Epidermoliza este desprinderea epidermei de straturile subiacente ale pielii cu formarea unor suprafețe extinse lipsite de epidermă Epidermoliza este observată în sindromul de piele opărită stafilococică, hiperkeratoza epidermolitică (ihtioza buloasă), epidermoliza buloasă și necroliza epidermică toxică În cazuri rare, epidermoliza apare cu candidoză Culturi, biopsie de piele, CAPITOLUL DERMATOLOGIE teste folosind reacția de imunofluorescență și microscopia imunoelectronică Care sunt semnele epidermolizei buloase dobândite? Cu ce stări patologice poate fi asociată? Semnele epidermolizei buloase dobândite sunt observate pentru prima dată în adolescență sau la vârsta adultă Epidermoliza buloasă dobândită este foarte asemănătoare cu forma ereditară a acestei boli Microscopia imunoelectronică relevă depozite de complexe imune sub membrana bazală a epidermei În consecință, localizarea exfolierii epidermice în epidermoliza buloasă dobândită este similară cu cea din epidermoliza buloasă distrofică, care se moștenește în funcție de tipul dominant Se formează bule după traumatisme ale pielii; când veziculele se rezolvă, se dezvoltă cicatrici, milia și distrofia unghiilor Procesul se poate muta la mucoasa bucală; în timp ce celelalte mucoase rămân intacte Epidermoliza buloasă dobândită poate fi asociată cu amiloidoză, dermatită herpetiformă, sindrom Ehlers-Danlos, impetigo, reacții la sulfonamide, penicilamină, medicamente care conțin arsenic, boala inflamatorie intestinală, dermatită de înrădăcinare a sumacului , porfirie, scarlatina și tuberculoză Ce unități nosologice unesc conceptul de „epidermoliză buloasă ereditară”? BOLI TIP MOȘTENIRE ALTA DENUMIRE LOCALIZARE BULELE Fără cicatrici BE simplu generalizat Localizat simplu BE autosomal dominant autosomal dominant Simplu BE Epidermă Forma combinată de BE autosomal recesiv Erupții cutanate recurente pe pielea picioarelor și a mâinilor (boala Weber-Cockayne [Weber-Cockayne]) Forma letală a bolii BE Herlitz (Herlitz) Epidermă membrana bazala conducând la cicatrici BE distrofic autosomal dominant BE distrofic autosomal recesiv BE dobândit Derma Derma Derma EB - epidermoliza buloasă De la: Honig P J Epidermolysis bullosa Ostomy/Wound Manag : - , ; cu permisiunea În ce cazuri este indicată utilizarea preparatelor cu corticosteroizi în tratamentul eritemului exudativ polimorf? Problema prescrierii corticosteroizilor pentru eritemul multiform exudativ rămâne controversată În marea majoritate a cazurilor, manifestările bolii dispar spontan Uneori, utilizarea glucocorticoizilor contribuie la o recuperare mai rapidă, dar aceasta se poate dezvolta Înrădăcinare sumac - o plantă otrăvitoare din genul Rhus sau Toxicodendron - Notă, trad SECRETELE PEDIATRIEI efect secundar, cum ar fi imunosupresia, care duce la infecție TRATAMENT NU ESTE NECESAR TRATAMENT NECESAR Leziunile persistă > zile > % din pielea afectată Fara intoxicatie Sunt afectate doar membranele mucoase în cavitatea bucală Leziunile apar în , °C) Tulburările profunde ale SNC (confuzie și pierderea cunoștinței, convulsii epileptiforme) sunt o trăsătură caracteristică a acestei afecțiuni În plus, există: ( ) hipotensiune arterială datorată hipovolemiei, vasodilatației periferice și disfuncției miocardice; ( ) necroză tubulară acută cu insuficiență renală și deplasări electrolitice marcate; ( ) deteriorarea și disfuncția hepatocitelor; ( ) patologia sistemului de coagulare a sângelui (adesea cu semne de coagulare intravasculară diseminată); și ( ) rabdomioliză (semne de distrugere a mușchilor striați) Ce temperatură corporală este considerată „maximă critică”? La o temperatură a corpului de ° C, sunt declanșate mecanismele fiziologice ale morții celulare Are loc denaturarea enzimelor, lichefierea membranelor lipidice, funcționarea defectuoasă a mitocondriilor și sinteza proteinelor este blocată Ce ar trebui să fie luat în considerare atunci când se îngrijește un copil cu suspiciune de inhalare de fum? Cât de severe sunt semnele inhalării de fum? Examenul fizic poate evidenția sputa funingină, fire de păr nazale pârjolite, arsuri faciale și simptome pulmonare Aceste semne indică posibilitatea de a dezvolta pneumonie Există semne de obstrucție iminentă a căilor respiratorii din cauza edemului sau leziunii mucoasei? Aceste semne includ detresă respiratorie crescută, dificultăți în producerea sputei sau respirație zgomotoasă (stridor) Există semne de intoxicație cu monoxid de carbon și hipoxie tisulară? Aceste semne includ: cefalee, confuzie, iritabilitate, modificări ale percepției vizuale și alte tulburări ale sistemului nervos central Când sunt detectate, este necesar să se efectueze o terapie cu oxigen activ, inclusiv, dacă este posibil, oxigenarea hiperbară Ce teste de laborator ar trebui efectuate dacă se suspectează otrăvirea cu monoxid de carbon? Nivelul carboxihemoglobinei (HHCO) din sânge: - % - norma (fumătorii pot ajunge până la - %); - % - dureri de cap, dificultăți de respirație cu efort fizic, confuzie; - % - dureri de cap severe, greață, vărsături, creșterea frecvenței cardiace și respiratorii, tulburări de vedere, pierderi de memorie, ataxie; - % - convulsii, comă, insuficiență cardiopulmonară severă; > % - de obicei fatal Nivelul hemoglobinei - pentru a detecta anemia care poate fi corectată pH-ul sângelui arterial - pentru a evalua acidoza Analiza urinei pentru mioglobină - pacienții cu otrăvire cu CO pot prezenta distrugerea țesutului muscular cu dezvoltarea insuficienței renale acute ca urmare a depozitelor de mioglobină în rinichi SECRETELE PEDIATRIEI Care sunt direcțiile cheie în tratamentul intoxicației cu CO la copii? Monitorizarea atentă a evoluției clinice a bolii Inhalarea oxigenului % până când nivelul de HbCO scade la % Timpul de înjumătățire al HbCO este de ore când se respiră aer atmosferic, de oră când se inspiră oxigen % și mai puțin de oră în condiții de oxigenare hiperbară (oxigen %) Corectarea acidozei metabolice, mai ales dacă pH-ul este mai mic de , , în ciuda faptului că, datorită corectării acidozei, curba de disociere a oxihemoglobinei poate fi deplasată spre stânga, ceea ce afectează furnizarea de oxigen a țesuturilor Cu un pH al sângelui %, chiar dacă pacientul nu are afectare neurologică De ce este monoxidul de carbon (monoxidul de carbon) atât de periculos? Este invizibil, inodor si actioneaza fara a atrage atentia pacientului Este un produs al arderii incomplete a aproape toate tipurile de combustibil, astfel încât contactul cu acesta este posibil în viața de zi cu zi, de exemplu, atunci când conduceți o mașină, încălziți o casă cu o sobă și gătiți cu cărbune Intoxicația este adesea diagnosticată greșit ca o boală subacută asemănătoare gripei, cu dureri de cap, amețeli și stare generală de rău Se leagă aproape ireversibil de hemoglobină (afinitatea este de - de ori mai mare decât cea a oxigenului) Aceasta deplasează curba de disociere a oxihemoglobinei spre stânga și își schimbă forma de la forma S la hiperbolic (ceea ce inhibă foarte mult eliberarea de O în țesuturi) Se leagă puternic de alte proteine care conțin hem, mai ales de proteinele mitocondriale implicate în reacțiile oxidative, ceea ce duce la acidoză metabolică și la disfuncția celulelor (în special sistemul nervos central și inima) Care este diagnosticul prezumtiv al unei victime inhalate de fum care, în ciuda tratamentului, are acidoză metabolică severă? Intoxicatia cu cianura Vaporii de acid cianhidric (HCN) sunt eliberați în timpul descompunerii termice a materialelor care conțin azot (de exemplu, poliuretan, mătase, materiale plastice) Timpul scurt de înjumătățire al HCN (aproximativ oră) poate complica diagnosticul S-a raportat că o creștere a nivelului de acid lactic > mmol/l s-a corelat cu concentrația toxică de cianură în sânge în absența altor motive pentru dezvoltarea acidozei Pentru a trata victimele unui incendiu de otrăvire cu cianură suspectată, mulți experți recomandă utilizarea tiosulfatului de sodiu, introdus în etapele inițiale ale resuscitarii Dacă pacientul continuă să fie în stare critică (comă, convulsii, acidemie și niveluri crescute de acid lactic), el trebuie tratat cu azotat de sodiu, care neutralizează cianura prin formarea de methemoglobină O concentrație crescută de methemoglobină reduce capacitatea de legare a oxigenului a sângelui Baud FJ și colab Concentrații crescute de cianuri în sânge la victimele inhalării de fum N Engl J Med , : - , CAPITOLUL CONDIȚII DE URGENȚĂ Cum sunt clasificate arsurile în funcție de gravitate? Clasificarea arsurilor GRAD DE ARSURĂ ADÂNCIUNEA ȚESUTULUI (mm) MANIFESTĂRI CLINICE CAUZĂ Epidermă , Uscăciune, eritem Arsuri solare și arsuri cu abur II Stratul superficial al dermei , vezicule, plâns, eritem Arsuri cu abur și apă clocotită, arsuri de contact Derma profundă , Escara albă Arsuri de grăsime sau de flacără III Stratul subcutanat Focare avasculare - albe sau închise, uscate, ceroase (galbene) Arsuri pe termen lung cu apă clocotită, flacără, ulei, grăsime, arsuri de contact Stratul IV al mușchilor Carbonizare, crăpături la suprafața pielii Arsuri de flacără De la: Cornet C V Bum leziuni la copii Pediatr Ann , : - , Cum se aplică „regula celor nouă” copiilor? „Regula celor nouă” este o metodă de estimare a severității unei arsuri De exemplu, la adulți, suprafața mâinii este de % din suprafața corpului (BSA), suprafața piciorului din față este de asemenea de % etc Rezultatul acestei evaluări a zona de arsură este deosebit de importantă pentru calcularea dozei de înlocuire a lichidului Pentru diferite vârste, corectarea conform figurii de mai jos este necesară din cauza proporțiilor corporale diferite inegale Suprafața mâinii pacientului este de % din BSA De la: Carajal H F Bum leziuni În: Behrman RE et al (eds) Nelson Textbook of Pediatrics, ed a -a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Ce arsuri necesită spitalizare? • Arsura de gradul doi, care acoperă > % din BSA • Arsura de gradul , care acoperă > % din BSA • Arsuri semnificative care implică mâinile, picioarele, fața sau perineul SECRETELE PEDIATRIEI • Arsuri provocate chiar de pacient • Arsuri asociate cu abuzul asupra copiilor • Arsuri rezultate din explozii, inhalarea de aer cald și fum sau arsuri chimice care ar putea afecta alte organe • Arsuri semnificative la copiii cu tulburări metabolice cronice sau boli ale țesutului conjunctiv (pentru care recuperarea este dificilă din cauza riscului crescut de infecție secundară) • Arsuri semnificative la copiii sub doi ani De ce arsurile oculare sunt mai periculoase cu alcalii decât cu acid? Arsurile alcaline sunt cauzate în primul rând de leșia conținută în Drano și Liquid Plumr, var sau amoniac Astfel de arsuri se caracterizează prin necroză umedă Ele sunt mai severe decât arsurile acide din cauza duratei lungi a procesului de deteriorare Acidul în contact cu ochiul este rapid neutralizat în țesuturi, iar focalizarea daunelor este limitată la precipitatele de proteine; se dezvoltă necroza coagulativă, de obicei limitată la zona de contact direct Alcaliile pătrund mai repede la adâncimi mai mari, provocând leziuni progresive la nivel celular prin legarea de lipidele membranei Toate acestea dictează necesitatea unei clătiri intensive a ochilor, în special în cazul arsurilor alcaline Care este diferența dintre pagubele rezultate în urma unui fulger și cele la contactul cu o sursă de curent de înaltă tensiune? Fulgerul constă într-o descărcare DC de foarte înaltă tensiune (între și milioane de volți) care durează câteva milisecunde Sursele tehnice de curent de înaltă tensiune produc o descărcare mai lungă a curentului alternativ de tensiune relativ scăzută (depășind rar volți) O lovitură de fulger provoacă fibrilație cardiacă cu asistolă și stop respirator cu afectare minoră a țesuturilor; curent tehnic de înaltă tensiune - fibrilație ventriculară a inimii și afectarea țesuturilor profunde Necroza musculară poate duce la eliberarea semnificativă de mioglobină și insuficiență renală Deteriorarea prin ce curent electric (direct sau alternativ) este mai periculos? Mai periculoase este deteriorarea cauzată de curentul alternativ, în special de tensiune joasă, atunci când se poate dezvolta fibrilația ventriculară În acest caz, apar adesea contracții musculare tetanice, din cauza cărora victima nu este capabilă să întrerupă contactul cu sursa de curent electric, ceea ce duce la leziuni tisulare mai severe din cauza creșterii timpului de expunere Care sunt principalele cauze ale anafilaxiei? Cauze biologice', antitoxine, transfuzii de sânge, înlocuitori de plasmă dextran, y-globuline, alte produse din sânge Introducerea preparatelor de diagnostic', agenţi radioopaci iodaţi Medicamente, antibiotice (penicilina, cefalosporine, sulfonamide, tetraciclina), anestezice (lidocaina), aspirina, agenti chimioterapeutici (L-asparaginaza) Tensiune fizică Alimente', ouă, lapte, nuci (arahide, nuci, nuci pecan) CAPITOLUL CONDIȚII DE URGENȚĂ Aditivi alimentari, metabisulfit, glutamat monosodic Imunoterapie', extracte alergene Insecte, înțepături de bondari, furnici roșii, albine, viespi, diverse tipuri de viespi) Latex', mănuşi de cauciuc, catetere urinare de cauciuc, tuburi endotraheale Cum să tratăm pacienții cu anafilaxie? Asezati corect pacientul: pozitie culcat cu picioarele ridicate Introducerea adrenalinei: : ; , ml/kg (maximum , - , ml) subcutanat sau intramuscular la fiecare - de minute, de până la trei ori Menținerea permeabilității căilor aeriene (în caz de edem laringian); poate fi necesară administrarea de aerosoli de albuterol, epinefrină racemică sau izoetarina Dacă este necesar - oxigen Suprimarea dezvoltării urticariei și edemului vascular prin administrarea intravenoasă de difenhidramină (blocant al receptorului H ) sau ranitidină (blocant al receptorului H ) Menținerea tensiunii arteriale cu lichide intravenoase și medicamente presoare Îndepărtarea bronhospasmului sever: aminofilină IV Prevenirea reacțiilor tardive: succinat de hidrocortizon mg/kg (până la mg), metilprednisolon mg/kg (până la mg) IV la fiecare ore Vineri G A Jr Intepaturi de insecte În: Burg FD, Wald ER, Ingelfinger JR, Polin RA (eds) Terapia pediatrică curentă, ed Philadelphia, WB Saunders, , Cum să distingem un șarpe otrăvitor de unul neveninos? Citiți materialele revistei National Geographic Există de specii de șerpi în America de Nord, dar aproape toate mușcăturile cu otrăvire apar pe șerpi cu clopoței, mocasini, șerpi corali și boturi Caracteristicile lor distinctive: ) pupile eliptice sau orientate vertical, în special la șerpii mocasin și boturile (șerpii neveninoși au pupile rotunde); ) colți curbați care se pot plia spre palat; ) forma capului triunghiulară (spre deosebire de ovale mai mare la șerpii neveninoși); ) mai dens decât șerpii neveninoși, corp în formă de cârnați; ) solzii distali de pe coadă sunt localizați într-un singur strat (la șerpii neveninoși - în două); ) la șerpii de coral, inelele galbene, roșii și negre se găsesc la culoare, iar roșul nu coexistă niciodată cu negrul, ci doar cu galbenul După cum glumesc herpetologii: „Roșu cu o parte galbenă - ucide cu o privire, negru cu o parte roșie - nu există deloc otravă” Roever J M Secretele șarpelui New York, Walker & Company, , - RĂNI Ce leziuni ale pleoapelor necesită un examen oftalmologic? • Ruptură de grosime completă • Ruptură care implică marginea pleoapei SECRETELE PEDIATRIEI • Rană profundă a pleoapei inferioare cu posibilă deteriorare a sistemului de scurgere a lacrimilor • Ptoza pleoapei afectate • Pierderea unei cantități semnificative de țesut • Leziuni asociate ale globului ocular Trauma Levin A V Eue În: Fleisher GR, Ludwig S (eds) Manual de medicină de urgență pediatrică, ed a III-a Baltimore, Williams & Wilkins, , Ce răni necesită tratament chirurgical? • Daune mari compuse • Răni în stea sau mozaic • Leziuni cu o posibilă reducere a viabilității tisulare • Deteriorări care implică marginea marginii roșii a buzelor • Răni adânci cu afectare a nervilor • Leziuni, la vederea cărora apare frica la un medic chemat la domiciliu Când sunt îndepărtate cusăturile de pe rană? Depinde de localizarea plăgii: pe pleoape - după zile, pe față - după zile, pe trunchi și membrele superioare - după zile, pe membrele inferioare - după zile Când poate fi suspectată o leziune nervoasă când un deget este rănit? În caz de încălcare a sensibilității (scăderea sensibilității în timpul unui test de durere sau a unui test pentru a distinge două puncte) Cu patologia funcțiilor vegetative (lipsa transpirației sau apariția pielii de găină când pielea este umezită) Cu o gamă limitată de mișcare (uneori indică și leziuni ale articulației, osului sau ligamentelor) Cu sângerare pulsatorie din rană (din partea laterală a flexorilor, nervul este localizat mai superficial decât artera digitală, ceea ce înseamnă că prezența sângerării arteriale indică simultan deteriorarea acesteia) Ce ar trebui făcut dacă se suspectează o leziune nervoasă? Restabilirea imediată a integrității nervoase nu este obligatorie Corectarea leziunilor nervoase în perioada târzie dă rezultate satisfăcătoare, în special la copiii mici Operația poate fi amânată și se poate face doar închiderea plăgii Clemele nu trebuie folosite pentru a opri sângerarea, deoarece acest lucru contribuie la mai multe leziuni ale nervilor Compresia simplă chiar și pentru o lungă perioadă de timp este sigură Care răni nu sunt suturate? Rănile cu risc ridicat de infecție sunt tratate prin intenție primară secundară sau întârziată Nu suturați răni de înjunghiere nesemnificative din punct de vedere cosmetic, mușcături umane, răni care implică mucoasele (cavitatea bucală, vagin) și răni cu risc ridicat de contaminare, adică deja infectate, de exemplu, obținute în timpul lucrului cu gunoiul Mulți experți în trecut au sfătuit să nu suture rănile lăsate netratate mai mult de ore Cu toate acestea, tipul de leziune și riscul de infecție sunt mai importante decât orice criteriu de timp O rană provocată cu un cuțit curat poate fi suturată până la de ore CAPITOLUL CONDIȚII DE URGENȚĂ Când este mușcat de ce animale (pisici sau câini) există o probabilitate mare de infectare a rănii? În general, riscul de infecție este mai mare în cazul mușcăturilor de pisică, din cauza probabilității mai mari de apariție a rănilor prin puncție peste lacerații În plus, Pasteurella multocida este în mod predominant agentul infecțios în aceste mușcături (deși mușcăturile de pisică și de câine sunt adesea infectate cu multe alte organisme, inclusiv anaerobe și Staphylococcus aureus) Principala metodă de tratament este irigarea viguroasă cu un volum mare de soluție izotonică de clorură de sodiu sub presiune; în plus, amoxicilina este adesea prescrisă profilactic în combinație cu acid clavulanic (Augmentin) Cum să distingem o mușcătură făcută de o persoană de un câine? O mușcătură umană este de obicei în formă de semilună și este un tip de rănire zdrobitoare, în timp ce o mușcătură de câine este mai des triunghiulară și lacerată În plus, dacă distanța dintre punctele principale de puncție (urme de colți) este mai mare de cm, atunci cel mai probabil mușcătura este umană Pentru ce răni se recomandă profilaxia cu antibiotice? Indicațiile sunt contradictorii, dar lista tradițională include: ) plăgi cu expunerea părților cartilaginoase ale nasului sau urechii; ) plăgi ale regiunii inghinale; ) răni „murdare” (obținute în timpul lucrului cu gunoaie, la o fermă, pe drumuri cu pietriș sau pământ); ) mușcături de pisică (care necesită în special corecție cosmetică, lacerații profunde și răni de înjunghiere și leziuni ale mâinilor); ) răni zdrobite (în care se poate dezvolta necroză tisulară profundă); ) toate cazurile de mușcături umane (în special în lupta corp la corp) Cât timp după infectarea plăgii se poate dezvolta tetanosul? Tetanusul apare rar în ziua rănirii sau la mai mult de de zile după accidentare Peste % dintre cazurile de tetanos apar între și zile după accidentare și peste % între și de zile În medie, simptomele apar în decurs de zile Cu imunizări repetate, concentrația protectoare a anticorpilor la marea majoritate a pacienților este determinată în a -a- zi după vaccinare Wassilak SG Timpul imunoprofilaxiei tetanosului în gestionarea plăgilor Pediatr Infecta Dis J , : - , Enumerați măsurile de prevenire a tetanosului la copii NUMĂR DE IMUNIZĂRI ANTERIOARE ORA ULTIMEI: IMUNIZAREA DE RECUPERARE RECOMANDĂRI TIP DE RĂGĂ PENTRU COPII DE ANI ȘI MAI MULT Necunoscut - Vaccinare minoră, pură ca la adulți sau > ani Minor, clar Cu suspiciune de tetanos Vaccinarea la adulți Vaccinarea la fel ca la adulți > - ani Tetanus mic, clar suspectat Fără vaccinare ca la adulți > % dintre copiii cu niveluri de peste µg/dL În plus, există un decalaj de timp (întârziere de aproximativ săptămâni) de la o acumulare semnificativă de plumb în organism până la o creștere vizibilă a nivelului EN, astfel încât această metodă nu detectează expunerea recentă la plumb Weitzman M , Glotzer D Otrăvirea cu plumb Pediatr Rev : - , Numiți sursele de plumb, pe lângă vopselele pe baza acestuia apă contaminată cu plumb; praf de plumb adus în casă pe hainele și încălțămintea adulților care lucrează cu acest metal; aplicarea necorespunzătoare a glazurii pe produse ceramice artizanale; băuturi moonshine preparate folosind recipiente din plumb și compuși de plumb Adolescenții dependenți de substanțe care inhalează vaporii de benzină cu plumb pentru o lungă perioadă de timp dezvoltă encefalopatie organică La ce concentrație de plumb în sânge este indicată utilizarea agenților de chelare? mcg/dl - terapie cu dimercaprol și CaIa EDTA într-un cadru spitalicesc Comitetul pentru droguri: orientări de tratament pentru plumb diAdren Pediatrie, : - , Care este baza fiziopatologică a efectelor toxice ale fierului? Toxicitatea fierului se manifestă în mai multe moduri Există un efect dăunător direct asupra tractului gastrointestinal, precum și un efect hepatotoxic datorită acumulării de fier liber în hepatocite În plus, la atingerea limitei de dec SECRETELE PEDIATRIEI În capacitatea de legare a fierului a sângelui și a altor țesuturi, fierul liber poate provoca șoc datorită efectului vasodilatator Ce parametri clinici și de laborator se corelează cu o creștere acută a conținutului de fier plasmatic? Concentrația plasmatică toxică a fierului (> mcg/dl) se corelează cu manifestarea precoce (în primele ore) a simptomelor precum greață, vărsături, diaree, letargie sau comă, convulsii și/sau șoc Concomitent cu o creștere a conținutului de fier, se observă leucocitoză (> / mm ), hiperglicemia (> mg / l), examenul cu raze X evidențiază tablete radioopace în intestin Cum diferă tabloul clinic al intoxicației acute cu fier de cel al altor metale grele? Ingestia sărurilor de fier determină apariția precoce a simptomelor gastrointestinale și, în cazuri severe, gastrită hemoragică, șoc și comă Semnele de afectare a ficatului se observă mai târziu, după - de ore Intoxicația cu plumb este însoțită de o leziune ușoară a tractului gastrointestinal; mai de temut este dezvoltarea encefalopatiei cu vasculită cerebrală, creșterea presiunii intracraniene, comă, convulsii și leziuni neurologice severe În otrăvirea acută cu săruri de mercur, se notează gastroenterita hemoragică și afectarea rinichilor; ficatul nu este de obicei afectat Multe organe suferă de otrăvire cu arsenic: modificări ale pielii și părului, ale sistemului nervos central (encefalopatie, neuropatie periferică, tremor, comă, convulsii), se dezvoltă degenerarea grasă a ficatului, sistemele glomerulare și tubulare ale rinichilor sunt afectate și apar blocaje ale sistemului de conducere al inimii și aritmii Care este semnificația testului de încărcare cu deferoxamină? Acesta este utilizat ca un test suplimentar de screening pentru otrăvirea ușoară până la moderată atunci când nivelurile de fier plasmatică de bază nu pot fi evaluate În cazurile asimptomatice sau oligosimptomatice, medicamentul se administrează intramuscular în doză de mg/kg (până la g) Un test pozitiv (colorarea urinei cu portocaliu sau vin roz) este detectat prin excreția de feroxamină (un chelat de fier cu deferoxamină) Toți pacienții cu un test pozitiv trebuie tratați cu agenți chelatori Un test negativ la pacienții cu manifestări clinice severe nu indică deloc absența intoxicației cu fier Care arsuri sunt mai periculoase, de la acid sau de la alcali? Atât acidul, cât și alcalina provoacă arsuri severe ale esofagului și stomacului, dar arsurile alcaline pot fi mai severe deoarece provoacă necroză umedă penetrantă profundă a esofagului Steroizii ajută la arsurile alcaline? Datele pe acest subiect sunt contradictorii, deoarece steroizii, pe de o parte, suprimă formarea de cicatrici și stricturi, dar, pe de altă parte, afectează negativ vindecarea rănilor, ceea ce predispune la apariția perforațiilor În prezent, cei mai mulți experți recomandă utilizarea steroizilor în toate cazurile de arsuri de gradul doi și insistă să le abandoneze dacă peretele organului este deteriorat la toată grosimea (când utilizarea lor nu este doar ineficientă, ci și periculoasă) sau arsuri de gradul I (vindecare fără cicatrici, indiferent de tratament) CAPITOLUL CONDIȚII DE URGENȚĂ De ce se formează stricturi când bei alcali? Stricturile apar încă de la - săptămâni după leziunea alcaline, deși momentul poate varia, iar cicatricile continuă uneori timp de luni sau mai mult De obicei, o reexaminare a pacienților care au băut alcali, folosind esofagoscopie și radiografie a esofagului cu contrast, se efectuează după săptămâni Examenul clinic, precum si studiul esofagului prin metoda radioopaca, trebuie repetate dupa luni Uneori, îngustarea ușoară a esofagului este relativ asimptomatică, dar se poate agrava ani mai târziu, în special după pușele de creștere (de exemplu, în timpul adolescenței) Urmărirea pe termen lung este, de asemenea, importantă din cauza riscului crescut de a dezvolta cancer esofagian Otrăvirea cu ce hidrocarburi este cel mai probabil să provoace pneumonită chimică? Un risc mai mare de aspirație se remarcă în cazul otrăvirii cu hidrocarburi cu vâscozitate scăzută Acestea includ: lustruire pentru mobilier, benzină, kerosen, terebentină și alți diluanți pentru vopsea în ulei, combustibil pentru brichetă Care sunt indicațiile vărsăturilor artificiale la ingerarea hidrocarburilor? Cazuri rare de otrăvire cu substanțe toxice puternice (tetraclormetan, toluen, benzen); Otrăvirea cu hidrocarburi în combinație cu alte componente toxice (de exemplu, în pesticide) Ce fel de pacienți otrăviți cu hidrocarburi au nevoie de spitalizare? Toți pacienții cu manifestări clinice severe sau cu o imagine anormală cu raze X a toracelui la - ore după otrăvire trebuie internați Excepții sunt copiii: ( ) fără simptome; ( ) cu accese tranzitorii de tuse sau dificultăți de respirație; ( ) normal la examenul fizic ore mai târziu; ( ) cu o radiografie toracică normală la ore după expunere Care este diagnosticul diferential al unui baiat de ani internat la urgente cu delir? Delirul este o manifestare clinică a unei tulburări metabolice temporare la nivelul creierului Afecțiunea se caracterizează prin: suprimarea concentrării atenției asupra stimulilor externi, tulburări de gândire și funcție cognitivă, scăderea nivelului de conștiință, dezorientare și tulburare de memorie Delirul se datorează mai multor cauze, inclusiv intoxicația, așa cum se reflectă în mnemonicul prognostic „MĂ UIT LA MOARTE”: I (Infecțioase) - infecții (encefalită, meningită, sifilis, SIDA); W (Retragere) - sevraj (alcool, barbiturice, tranchilizante și somnifere); A (Metabolic acut) - tulburări metabolice acute (acidoză, alcaloză, tulburări electrolitice, insuficiență hepatică sau renală); T (Trauma) - traumatism (insolație, arsuri severe, consecințe ale intervenției chirurgicale statie emisie-receptie); SECRETELE PEDIATRIEI C (patologia SNC) H (Nurohia) A (vasculară acută) T (Toxine/droguri) - patologia sistemului nervos central (abces, hemoragie, hidrocefalie cu presiune normală, accident vascular cerebral, convulsii, tumori, vasculite); - hipoxie (anemie, intoxicații cu CO, hipotensiune arterială, insuficiență cardiopulmonară); - carente (vitamina B , niacina, tiamina); D (deficiențe) E(Endocrinopatii) - endocrinopatii (hiper-/hipoadrenocorticism, hiper-/hipoglicemie); - patologia vasculară acută (encefalopatie hipertensivă, șoc, migrenă); - intoxicații (medicamente, pesticide, solvenți organici); - metale grele (plumb, magneziu, mercur) H (metale grele) De la: Williams D T Semne, simptome și sindroame neuropsihiatrice În: Lewis M (ed ) Psihiatrie pentru copii și adolescenți Baltimore, Williams & Wilkins , ; cu permisiunea Cum să tratezi copiii cu o supradoză de antidepresive triciclice (TCA)? O supradoză de TCA este una dintre cele mai periculoase otrăviri la copii; moartea este posibilă Nu toate cazurile pun viața în pericol, dar toți pacienții trebuie supravegheați cel puțin ore în secția de urgență, în așteptarea posibilei apariții a efectelor anticolinergice (tahicardie sinusală, pupile dilatate, înroșirea feței, uscăciunea și creșterea temperaturii pielii), convulsii și Anomalii ECG (ritm ventricular ectopic, prelungire QRS și un semn clar de tulburare de ritm - tahicardie ventriculară) Aceasta din urmă este una dintre cele mai periculoase complicații ale intoxicației cu TCA Copiii cu supradozaj de TCA necesită tratament complex, inclusiv terapie anticonvulsivante, numirea bicarbonatului de sodiu și (uneori) sulfat de magneziu pentru prevenirea și tratamentul aritmiilor, terapie prin perfuzie și vasopresoare (în special, norepinefrină și dopamină) pentru hipotensiune arterială Ce complicații sunt supradozajul periculos de antihistaminice? Antihistaminicele pot determina dezvoltarea unei imagini complete a sindromului anticolinergic - agitație, halucinații, convulsii; piele uscată și mucoase, hiperemie și febră; pupile dilatate, tahicardie, hipertensiune arterială și aritmii „Nebun ca un pălărier, fierbinte ca iepurele, uscat ca osul, roșu ca sfecla” („Nebun ca un pălărier, fierbinte ca iepurele, uscat ca frunza, roșu ca sfecla”) Cu excitare puternică, halucinații și convulsii, este indicată fizostigmina Cum să tratăm reacțiile distonice dezvoltate ca urmare a luării de medicamente? Reacțiile distonice includ mișcări de răsucire și convulsii ale mușchilor gâtului, feței și membrelor superioare proximale Ele apar adesea după utilizarea fenotiazinelor Majoritatea copiilor răspund la tratamentul cu Benadryl (difenhidramină) la o doză de mg/kg IV La adolescenți și adulți, poate fi utilizată și cogentina (benztropină) în doză de - mg intravenos sau intramuscular Care sunt semnele intoxicației cu compuși organofosforici (OP) FOS inhibă colinesteraza și provoacă simptome din cauza excesului de acetilcolină CAPITOLUL CONDIȚII DE URGENȚĂ Efecte muscarinice: creșterea secreției traheale și orale, mioză, hipersalivație, vărsături, spasme gastrointestinale, diaree, bradicardie; se poate dezvolta edem pulmonar Efecte asupra sistemului nervos central: agitație, delir, convulsii, comă Efecte ale nicotinei: transpirație abundentă, contracții musculare și, în cele din urmă, paralizie Pentru a reține aceste semne, mnemonicul SLUDGE („sediment” - engleză) ajută: Salivație (salivație), Lacrimație (lacrimație), Urinare (urinat), Defecare (defecație), crampe gastrointestinale (spasme gastrointestinale), Emesis (vărsături) Un copil a fost internat la Urgențe cu temperatură ridicată a corpului, hipertensiune arterială și zvâcniri musculare involuntare Otrăvirea cu ce substanță poate provoca acest tablou clinic? Combinația de hipertermie severă cu creșterea activității musculare apare atât cu supradozajul de droguri, cât și cu sindromul de sevraj la alcool și droguri hipnotice Cel mai adesea, aceste semne apar cu o supradoză de cocaină, amfetamine și alte medicamente simpatomimetice, fenciclidină, inhibitori de monoaminoxidază, preparate cu litiu și anumite medicamente anticolinergice (inclusiv TCA) Uneori, acest sindrom se dezvoltă cu o reacție malignă la neuroleptice în cazul utilizării de doze terapeutice de antipsihotice Semnele de otrăvire cu ce metal sunt similare cu manifestările sindromului Kawasaki? Intoxicația cu mercur, manifestată în special prin acrodinie, este similară cu sindromul Kawasaki Tabloul clinic clasic care apare la copiii expuși la clorură de mercur (calomel, o substanță folosită anterior în pulberile dentare) este reprezentat de umflarea și înroșirea mâinilor și picioarelor, erupții cutanate, transpirații, tahicardie, fotofobie, iritabilitate, anorexie și insomnie Pacienții sunt adesea extrem de letargici, se află în poziție de broască, cu slăbiciune pronunțată a centurii musculare femurale și umărului Simptome similare au fost descrise la copiii care au avut alte forme de expunere la mercur, inclusiv jocul cu lumini fluorescente sparte și intrarea în contact cu scutece spălate în apă care conține clorură de mercur Care este cauza bolii Minamata? Această boală se dezvoltă după contactul cu metilmercur Termenul „boala Minamata” provine de la numele Golfului Minamata din Japonia, care în anii al secolului nostru a fost puternic contaminat cu metilmercur Persoanele care mâncau pește prins în el aveau tulburări neurologice severe, iar % dintre copiii născuți în această zonă în anii - prezentau o patologie severă, inclusiv microcefalie și paralizie cerebrală Harada M Boala Minamata: Intoxicatii intrauterine si metilmercur Teratology, : - , De unde provine porecla „pălărier nebun”? Producătorii de pălării care au folosit mercur metalic în producția de pâslă au dezvoltat encefalopatie, caracteristică intoxicației cronice cu mercur SECRETELE PEDIATRIEI Cum să distingem coma cauzată de medicamentele psihotrope de cea datorată aportului de barbiturice? Barbituricele sunt reprezentanți clasici ai grupului de sedative și hipnotice Utilizarea lor duce la deprimarea dependentă de doză a sistemului nervos central, urmată de suprimarea respirației și a sistemului cardiovascular Coma în curs de dezvoltare este însoțită de constricția pupilelor, scăderea reflexelor tendinoase profunde, tonusul muscular și suprimarea funcțiilor vitale În comă cauzată de psihotrope și fenotiazine, care au adesea efect anticolinergic, semnele vitale sunt crescute, iar tonusul muscular crește până la convulsii De ce sunt cianurile otrăvitoare? Ionul acidului cianhidric se leagă de o enzimă care conține hem, citocromul a , care este implicată în lanțul de transport de electroni mitocondrial, care este veriga finală în metabolismul oxidativ La o anumită doză de otravă, aproape toate celulele corpului încep să sufere de foamete de oxigen la nivelul mitocondriilor și încetează să-și îndeplinească funcțiile Organismul are o capacitate redusă de detoxifiere: excreție prin plămâni, prin ficat cu ajutorul enzimei rodanaze, care leagă cianura cu tiosulfatul pentru a forma un tiocianat mai puțin toxic excretat prin rinichi Cu toate acestea, aceste mecanisme de apărare nu pot face față unei doze mai mari de cianuri Ca și în cazul intoxicației cu monoxid de carbon, simptomele sunt cele mai pronunțate în organele cu un nivel ridicat de metabolism Sistemul nervos central este rapid afectat, apar dureri de cap, amețeli; starea progresează spre prostrație, convulsii, comă; apoi vine moartea Otrăvirea mai puțin severă din cauza efectului stimulator al cianurii asupra chemoreceptorilor se poate manifesta inițial ca arsură a limbii și a membranelor mucoase, tahipnee și dispnee Otrăvirea cu otrăvuri a căror plante reprezintă majoritatea deceselor? Peste % dintre decesele cauzate de otrăvirea plantelor se datorează utilizării ciupercilor Cele mai otrăvitoare ciuperci din genul Lt?shsh£ya, la otrăvire, se observă mai întâi simptomele intestinale (efectul falotoxinei), apoi apare insuficiența hepatică și renală (efectul amatoxinei) După ce a mâncat un preparat chinezesc delicios „mu gu gai pen”, un copil de ani a dezvoltat o senzație de arsură pe față și o durere de cap Cu ce se poate conecta? Cel mai probabil odată cu dezvoltarea „sindromului restaurantului chinezesc” La câteva ore după ce a consumat mese chinezești, pacientul poate avea arsuri și amorțeală a feței și gâtului, dureri de cap și (uneori) dureri severe în piept Simptomele persistă adesea timp de - zile Mecanismele fiziopatologice ale acestui sindrom nu sunt clare, dar suplimentul alimentar, glutamatul monosodic (MNG), care acționează ca neurotransmițător, poate fi cauza Alte studii au descoperit că digestia ingredientelor tipice din mâncărurile chinezești (sos de soia, fasole neagră, pastă de creveți) eliberează compuși asemănători histaminei care pot provoca simptome similare Este vâscul otrăvitor? Vâscul, o plantă veșnic verde cu fructe de pădure albe mici, este adesea folosită ca decor de Crăciun Mâncând CAPITOLUL CONDIȚII DE URGENȚĂ boabele, frunzele sau tulpina acestuia pot fi însoțite de dezvoltarea unor simptome intestinale precum durere, greață, vărsături și diaree În intoxicațiile severe apar convulsii, hipertensiune arterială și chiar stop cardiac În unele țări, extractul de vâsc făcea parte din infuziile folosite în avorturile criminale În SUA, centrele de control al otrăvirii sunt de obicei contactate atunci când un copil mănâncă - boabe de vâsc, ceea ce duce la simptome puține sau deloc semnificative Sărutul sub vâsc are uneori cele mai grave consecințe Trebuie să scot bateriile de disc înghițite de un copil? În ciuda ideii bine stabilite a posibilei dezvoltări a unei leziuni corozive a tractului gastrointestinal, în general, bateriile de înghițire se termină cu trecerea lor nestingherită prin intestine și cu absența consecințelor negative Pentru a clarifica localizarea unui corp străin, este indicată o examinare cu raze X Scoaterea bateriei este necesară dacă aceasta este blocată în esofagul distal În alte cazuri (localizare în stomac sau dedesubt), în absența simptomelor, se recomandă managementul expectativ Dacă în - zile bateria nu este detectată în fecale, se efectuează o a doua examinare cu raze X Numiți trei metode de extragere a unui corp străin din esofag Esofagoscopia este cea mai comună metodă; efectuate sub anestezie generală Cateterul Foley - este plasat în spatele unui corp străin, după care manșeta este umflată și cateterul este scos împreună cu obiectul Această metodă este utilizată în principal la îndepărtarea monedelor înghițite cu mai puțin de de ore în urmă, în absența insuficienței respiratorii Complicațiile sunt posibile sub formă de obstrucție a căilor respiratorii cu o monedă deplasată, precum și perforarea esofagului Bougienage - împingerea unui corp străin în stomac RĂNIRE Este radiografia craniului o metodă eficientă de screening pentru traumatismele craniene la un copil? Rezultatele examinării cu raze X a craniului nu se corelează bine cu prezența leziunilor intracraniene Aproximativ % dintre adulții cu o fractură de craniu nu au leziuni intracraniene, iar % dintre cei cu patologie intracraniană confirmată nu au nicio fractură Astfel, o imagine normală poate da o falsă încredere că nu este nimic grav Examinarea de rutină cu raze X nu trebuie utilizată, deși problema este încă controversată Indicațiile specifice pentru investigare includ: leziuni ale craniului potențial tratabile (leziuni penetrante, corp străin, fractură deprimată), traumatisme la nivelul șanțului meningeal mediu (unde este foarte probabilă sângerare arterială cauzată de o fractură), copilul are mai puțin de luni cu o vârstă semnificativă prejudiciu sau suspiciunea că a fost abuzat Care sunt indicațiile tomografiei computerizate (CT) în cazul unei leziuni la cap? Pierderea prelungită (> min) a conștienței sau amnezie Rană penetrantă Deteriorarea sau modificări persistente ale conștiinței SECRETELE PEDIATRIEI Simptome neurologice focale Convulsii Vărsături persistente (> h) sau cefalee progresivă Fracturi compuse deprimate sau suspiciune de fractură a bazei craniului Alte leziuni semnificative care necesită anestezie generală Pentru: Schutzman S A Traumare la cap În: Fleisher GR, Ludwig S (eds) Manual de medicină de urgență pediatrică, ed a III-a Baltimore, Williams & Wilkins, , Ce tipuri de leziuni locale se pot dezvolta ca urmare a unei leziuni la cap? Contuzie cerebrală Ruptura creierului cască de tendon Periost Oasele craniului Cusătură sau linie de fractură Dura mater Arahnoid mater Spațiul subarahnoidian Pia mater Creier De la: Rosman N P et al Traumatism cranian acut în copilărie și copilărie Pediatr Clin North Am : , ; cu permisiunea Ce se poate presupune dacă un pacient are hipotensiune arterială și bradicardie în ciuda măsurilor de resuscitare? Dezvoltarea șocului neurogen Leziunile segmentelor cervicale sau toracice superioare ale măduvei spinării cauzează adesea deteriorarea sau distrugerea fasciculelor simpatice descendente, ceea ce duce la slăbirea tonusului vascular și la reglarea simpatică a inimii În marea majoritate a cazurilor, terapia cu perfuzie este suficientă, dar tratamentul include și terapie respiratorie și circulatorie de susținere, introducerea de atropină și simpatomimetice De ce este utilă hiperventilația în cazul unei leziuni la cap cu creșterea ulterioară a presiunii intracraniene (ICP)? După o leziune severă a capului, se observă o creștere a presiunii intracraniene din cauza creșterii fluxului sanguin cerebral și a umplerii cu sânge ICP ridicată poate reduce presiunea de perfuzie craniană (CPP) (definită ca diferența dintre TA medie și ICP), ceea ce contribuie la dezvoltarea leziunii ischemice Fluxul sanguin cerebral este stimulat de presiunea parțială a CO din sânge Hiperventilația, ducând la scăderea PaCO de la la - mm Hg Art , reduce alimentarea cu sânge a vaselor cerebrale cu aproximativ %, reducând în același timp ICP și crește presiunea de perfuzie CAPITOLUL CONDIȚII DE URGENȚĂ Cât de repede se dezvoltă edemul discului optic în supradenivelare acută hcd? Cel puțin - de ore mai târziu Prin ce semne diferă proeminențele țesutului cerebral? Hernia unilaterală a lobului temporal (prin dura mater a cerebelului): ipsilateral - o pupila fixă și dilatată, iar contralateral - hemipareză Prolapsul amigdalelor cerebeloase prin foramen magnum, tonus muscular anormal și insuficiență respiratorie progresivă Trebuie avut în vedere că aceste semne clinice se suprapun adesea, simptomul inițial fiind adesea o stare alterată de conștiență Ce este Scala de Comă Glasgow? În , specialiștii de la departamentul de neurochirurgie al Universității din Glasgow au creat o scală menită să standardizeze evaluarea profunzimii și duratei tulburărilor de conștiență și a comei, în special în traumatisme Scala se bazează pe evaluarea capacității de a deschide ochii, a reacțiilor verbale și motorii ale pacientului Pentru evaluare este folosit un sistem de notare (de la la ) Scala de coma Glasgow Cel mai bun răspuns verbal Dialog orientat corespunzător Confuzie Alegerea cuvintelor greșite Sunete nearticulate Niciun răspuns Cea mai bună reacție motrică Executarea comenzilor verbale (la comandă sau durere, Reacție limitată de exemplu, ca răspuns la frecare Retragere articulații Flexie anormală (postură de decorticare) peste stern) Extensie anormală (postura de decerebrare) Niciun răspuns Deschiderea ochilor Spontan Ca răspuns la o comandă verbală Răspuns la durere Niciun răspuns La copiii sub ani, plânsul după stimulare este evaluat ca un criteriu al scalei verbale Cum, unde și când sunt folosite scaunele pentru copii într-o mașină? Toate cele de state din SUA necesită scaune de siguranță pentru copii Criterii de alegere: greutate corporală lbs - scaun cu centură standard pentru genunchi; înălțime > inci - scaun cu centură de umăr și ham Schmitt B D , Headley R M Pediatrie ambulatorie În: Nau WW et al (eds) Diagnostic și tratament pediatric curent, ed a -a Norwalk, CT, Appleton & Lange, , SECRETELE PEDIATRIEI Care sunt principalele semne ale unei fracturi în funcție de tipul de „anvelopă spartă” O fractură a fundului orbitei sau a peretelui său medial poate apărea ca urmare a forței traumatice asupra ochiului, atât cu o creștere bruscă a presiunii intra-orbitale, cât și cu o lovitură directă asupra pereților osos Simptome: • durere la ridicarea privirii; • diplopie la ridicarea privirea; • enoftalmie (adică deplasarea globului ocular adânc în orbită); • pierderea sensibilității buzei superioare, gingiilor pe partea afectată a feței; • incapacitatea de a ridica privirea din cauza blocării rectului inferior; • crepitus deasupra marginii inferioare a orbitei; Cum diferă localizarea fracturilor vertebrelor cervicale la copiii mici de cea la copiii mai mari (adulți)? Copiii mai mici sunt mai susceptibili de a avea o fractură a vertebrelor cervicale superioare Cauze: ) modificarea locației miezului coloanei vertebrale: la copiii sub an, miezul este situat aproximativ la nivelul Sp sh; la copii - ani - la nivelul SS V; la copiii mai mari de ani (precum și la adulți) - la nivelul CV-Vb Acest lucru se datorează dimensiunii relativ mari ale capului la copii; ) mușchii gâtului mai slabi; ) dezvoltarea mai proastă a reflexelor de protecție Woodward G A Traumatism la nivelul gâtului În: Fleisher GR, Ludwig S (eds) Manual de medicină de urgență pediatrică, ed a III-a Baltimore, Williams & Wilkins, , - Ce este o „fractură a călăului”? Fractura secțiunilor posterioare ale celei de-a doua vertebre cervicale din cauza supraextensiunii gâtului Când gâtul este îndoit, poate apărea subluxația (spondilolisteză) articulației SC-sh, cu afectarea măduvei spinării Care dintre pacienți are SCIWORA? Aproape / dintre copii cu leziuni ale măduvei spinării Leziunea mnemonică a măduvei spinării fără anomalii radiografice înseamnă leziunea măduvei spinării fără modificări radiologice Majoritatea pacienților cu simptome de leziuni ale măduvei spinării, dar fără rezultate cu raze X sau CT sunt copii sub ani Există mai multe cauze ale unei astfel de leziuni, inclusiv deteriorarea vaselor de sânge, ligamentelor sau distrugerea neuronală incompletă RMN este uneori de ajutor în diagnosticarea unor astfel de cazuri Kriss V M , Kriss T C SCIWORA (leziune a măduvei spinării fără anomalii radiografice) la sugari și copii Clin Pediatr , : - , Cum pot fi dilatate pupilele? Cu pupilele dilatate, este mai ușor să examinăm o leziune oculară, să detectați hemoragiile retiniene și să determinați o posibilă creștere a ICP (cu dureri de cap, meningită, traumatisme craniene), precum și să stabiliți semne de edem papilar înainte de puncția coloanei vertebrale Diametrul pupilei este reglat de două tipuri de nervi: dilatarea este mediată de simpatic, sfincter - parasimpatic (precum și mușchiul ciliar care controlează acomodarea cristalinului) De multe ori CAPITOLUL CONDIȚII DE URGENȚĂ se folosesc soluții, inclusiv simpatomimetice (fenilefrină , %) și medicamente anticolinergice (tropicamidă , - , %, ciclopentolat , %) Aceste medicamente au o durată scurtă de acțiune (fenilefrina mai puțin de ore, tropicamida mai puțin de ore), iar efectul apare rapid (după de minute) Cea mai simplă metodă este să insufleți picătură de tropicamidă , %, repetată dacă este necesar La copiii cu ochii mai întunecați, poate fi necesară instilarea suplimentară a soluției Chiaviello C T , Bond GR Dilatarea pupilei în secția de urgență pediatrică Pediatr Emerg Care, : - , Când este contraindicată folosirea picăturilor care dilată pupila? Astfel de picături nu trebuie utilizate la pacienții care necesită un examen neurologic (după o leziune severă a capului), când este posibilă o creștere a ICP cu o hernie cerebrală De asemenea, sunt contraindicate în glaucomul cu unghi acut; riscul dezvoltării sale este extrem de mic, totuși, dacă apar simptome (dureri oculare moderate, vedere încețoșată, încețoșarea corneei, asimetria pupilei, răspuns slab al pupilarului la lumină), dilatația trebuie amânată Orice picătură poate avea efecte secundare Pentru a reduce absorbția picăturilor, trebuie să apăsați pe canthusul medial Când trebuie reimplantat un dinte luxat? Sub luxația dintelui înseamnă îndepărtarea completă a dintelui din gaură Dinții de lapte nu pot fi reimplantați din cauza posibilei dezvoltări a anchilozei dentare Este important să reimplantați dinții secundari în de minute, ceea ce crește șansa de a le menține viabilitatea Dintele scos trebuie clătit ușor și plasat în lapte, salivă sau sub limba pacientului, apoi reimplantat temporar până când îngrijirea dentară este asigurată complet Care sunt cele mai periculoase trei complicații care pot apărea cu o leziune a nasului? Sângerare Sângerarea prelungită trebuie controlată prin compresie, aplicare locală de vasoconstrictoare, trombină, cauterizare și împachetare nazală anterioară sau posterioară Hematom septal Dacă septul nazal se umflă în cavitatea nazală, putem presupune dezvoltarea unui hematom, care trebuie drenat În caz contrar, există pericolul unui abces sau distrugere din cauza presiunii hematomului asupra septului, ceea ce va duce la o deformare a nasului șei Rinoreea apoasă poate fi semnul unei fracturi a plăcii cribriforme, porțiunii suborbitale a labirintului cribriform, sinusurilor frontale și sfenoidale cu scurgere de lichid cefalorahidian Scanarea radioizotopilor sau CT cu metrizamidă facilitează confirmarea unei fracturi care necesită spitalizare Pentru o vătămare mai gravă, fața este verificată pentru posibile complicații, cum ar fi o fractură a maxilarului superior și deteriorarea ochiului Detectarea unei fracturi nazale este o sarcină mai puțin importantă, deoarece repoziționarea este necesară numai în caz de deformare nazală, mai ales că este dificil să se evalueze imediat severitatea leziunii din cauza edemului Cât timp după o fractură de nas se efectuează repoziţionarea la copii? Dacă fractura duce la asimetria nasului, care se găsește după dispariția edemului, aceasta trebuie fixată în - zile Întârzierea este plină de lipsă de consolidare a osului SECRETELE PEDIATRIEI Cum să distingem scurgerile mucoasei nazale de scurgerile de lichid cefalorahidian (LCR)? Acest lucru este dificil, mai ales dacă rănirea copilului a avut loc pe fundalul unui nas care curge Cea mai simplă soluție la problemă este să determinați concentrația de glucoză în evacuare: în LCR, este în mod normal - mg / dL, în descărcarea mucoasei nazale - aproximativ De ce durerea din umărul stâng este considerată un semn alarmant în cazul unei leziuni abdominale (simptomul Ker)? Simptomul Kehr, ori de câte ori apare, indică prezența unui fel de patologie, în special o ruptură a splinei Durerea se manifestă la palparea cadranului stâng superior al abdomenului sau când pacientul se află în poziția Trendelenburg Ce manipulare urologică este necesară la un băiețel de ani cu verificarea cu raze X a unei fracturi pelvine? Afectarea uretrei din cauza locației foarte apropiate de osul pubian trebuie suspectată la toți pacienții cu fracturi pelvine, chiar și în absența hematuriei Se recomandă uretrografia retrogradă O prostată crescută, flăcătoare (detectată prin examinare rectală) și/sau sânge la orificiul de evacuare a uretrei sunt semne clinice ale unei probabile rupturi uretrale Cum să scapi de captarea pielii de către un fermoar? Această situație se observă cel mai adesea la băieții care nu au fost circumciși După anestezie locală (lidocaină % fără epinefrină), pielea este eliberată prin deschiderea fermoarului, traversând coloana sa din mijloc cu tăietori de sârmă sau separând-o de capătul opus CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE Lorraine E LevittKatz, M D , Daniel E Hale, M D BOLI ADRENALE Ce este inclus în diagnosticul diferenţial al insuficienţei suprarenale primare? Defecte enzimatice ereditare', displazie suprarenală congenitală (VDC) (defecte enzimatice multiple) Boli autoimune, izolate, sindroame poliendocrine autoimune (tip I și II), sindrom Schmidt Boli infecțioase, tuberculoză, meningococemie, infecții fungice diseminate Leziuni traumatice', hemoragie bilaterală la suprarenale Care sunt cele mai frecvente cauze ale insuficienței suprarenale secundare? Cauzele insuficienței suprarenale secundare includ afectarea hipotalamusului și/sau a glandei pituitare cauzate de un proces tumoral, traumatisme ale SNC, radiații, infecții sau ca rezultat al intervenției neurochirurgicale Cu toate acestea, cea mai frecventă cauză este terapia prelungită cu glucocorticoizi la pacienții cu boli non-suprarenale Este posibil să se distingă insuficiența suprarenală primară de secundară folosind teste clinice? În insuficiența suprarenală primară, se observă o creștere a producției de ACTE, cauzată de o încălcare a mecanismului de feedback, care, în special, duce la dezvoltarea hiperpigmentării În insuficiența suprarenală secundară, concentrația de ACTE este scăzută și nu există hiperpigmentare, în plus, zona glomerulară suprarenală (responsabilă de secreția de aldosteron) rămâne intactă Prin urmare, această afecțiune nu se caracterizează prin hiperkaliemie și/sau o scădere a volumului sanguin circulant; dar cu o capacitate redusă de a excreta apa, se poate dezvolta hiponatremie În schimb, insuficiența suprarenală primară are ca rezultat hiponatremie și hiperkaliemie În ce moment al zilei trebuie examinat conținutul de cortizol din serul sanguin? Momentul depinde de scopul studiului Dacă este necesar să se determine dacă sistemul hipofizo-suprarenal funcționează normal, atunci concentrația de cortizol trebuie măsurată la dimineața și : Rezultatul depinde dacă pacientul este stresat (de exemplu, cu o boală gravă) Au fost stabilite normele zilnice pentru conținutul de cortizol din serul sanguin În mod normal, dimineața, conținutul de cortizol este de la - la mcg / l, iar seara - de la la mcg / l Cu hipofuncția sistemului „glandelor pituitare-suprarenale”, există o scădere a conținutului de cortizol dimineața, iar cu hiperfuncție, o creștere a concentrației acestui hormon seara Determinați mai precis starea sistemului SECRETELE PEDIATRIEI Noi „glandele pituitare-suprarenale” putem fi folosite folosind testul cu stimulare ACTH, testul cu introducerea unui factor care favorizează eliberarea de ACTH (vezi mai jos) și testul cu metapironă Dacă se suspectează o hiperfuncție a acestui sistem, atunci cea mai precisă metodă de detectare a stării acestuia este determinarea cortizolului liber în urina colectată în timpul zilei, deși acest lucru poate necesita mai multe colectări zilnice de urină Care dintre următoarele teste (cu stimulare cu corticotropină, cu metiraponă sau cu introducerea unui factor de promovare a eliberării ACTH) este cel mai potrivit pentru evaluarea funcției suprarenale? Testul este selectat în funcție de istoricul și rezultatele examenului fizic al pacientului Un test cu stimulare cu corticotropină vă permite să evaluați funcțiile glandelor suprarenale și să determinați prezența cortizolului în acestea, care este eliberat ca răspuns la introducerea ACTH sintetic Acest test nu oferă informații despre nivelul producției de ACTH la acest copil și nici despre momentul acumulării cortizolului Testul este utilizat în principal atunci când se suspectează boala suprarenală primară la copii Cu ajutorul unui test cu introducerea CRH (hormon de eliberare a corticotropinei) este investigat procesul de eliberare a ACTH de către glanda pituitară ca răspuns la acțiunea unui factor de eliberare normal Acest test vă permite să vă faceți o idee despre interacțiunea din sistemul hipofizar-hipotalamus, deși nu este nevoie să diferențiem bolile glandei pituitare de bolile hipotalamusului Acesta are ca scop doar elucidarea posibilității unei eliberări rapide a ACTH acumulat, dar nu oferă informații despre starea reglării hipotalamice a acestui proces Un test cu introducerea CRH se efectuează la copiii cu leziuni ale glandei pituitare sau hipotalamusului sau dacă sunt suspectați Test cu metiraponă (metiraponă este o denumire farmacologică; metopirona este o denumire comercială În Rusia, testul nu este efectuat - Notă ed } Deși acest test este mai complex din punct de vedere tehnic și poate provoca reacții adverse la pacient, este considerat cel mai bun pentru aprecierea gradului de integrare în sistemul „hipotalamus-hipofizo-suprarenal" Acest lucru se datorează faptului că metiraponul este capabil să blocheze sinteza cortizolului O scădere a concentrației de cortizol acționează ca un stimulator fiziologic al complexul hipotalamo-hipofizar, care, ca răspuns la o scădere a conținutului de cortizol, crește producția de hormoni proprii Riddick L și colab Comparația răspunsurilor adrenocorticotropinei și a steroizilor suprarenalieni la hormonul de eliberare a corticotropinului față de testarea metiraponei la pacienții cu hipopituitarism Pediatr Res , : - , Grinspoon SK, Biller B MK Evaluarea de laborator a insuficienței suprarenale J Clin endocrinei Metab , : - , Cum se efectuează testul de stimulare cu corticotropină Corticotropina este o formă sintetică a ACTH Conține primii de aminoacizi ai ACTH uman și prezintă întregul spectru al activității sale biologice Odată cu stimularea exogenă a glandelor suprarenale care funcționează normal cu corticotropină, are loc o creștere a răspunsului a producției de cortizol Efectuând testul', înainte de începerea studiului în sângele venos, se determină concentrația bazală de cortizol Apoi se administrează pacientului intravenos corticotropină ( , mg/m ) După aceea, după de minute și de minute, se măsoară conținutul de sânge CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE cortizol O creștere a cortizolului plasmatic de la µg/l până la maximum µg/l indică funcționarea normală a glandelor suprarenale Dacă conținutul de cortizol în plasmă este sub normal, atunci acesta este un indicator al unei disfuncții a glandelor suprarenale și devine necesar să se administreze pacientului glucocorticoizi în timpul unei sarcini stresante Abaterea rezultatelor de la normă nu oferă informații despre disfuncția glandelor suprarenale, a glandei pituitare sau a ambelor glande simultan Cum se efectuează testul metopironă? Metopirona este un inhibitor al -hidroxilazei care blochează conversia -deoxicortizolului în cortizol, a cărui producție, ca urmare, scade brusc O scădere a concentrației de cortizol în plasma sanguină este înregistrată de receptorii corespunzători ai glandei pituitare, care ca răspuns crește producția de ACTH; care, la rândul său, duce la stimularea glandelor suprarenale și la o creștere a producției de I-deoxicortizol A fost dezvoltată o schemă pentru efectuarea unui test cu înregistrarea unei creșteri a concentrației de -deoxicortizol și ACTH în serul sanguin O creștere insuficientă indică prezența unei patologii din glanda pituitară (insuficiență secundară), hipotalamus (tumoare) sau glandele suprarenale (supresie secundară în timpul tratamentului cu steroizi) De ce fetele din perioada neonatală sunt mai susceptibile de a fi diagnosticate cu displazie suprarenală congenitală (CAD) decât băieții? Un simptom clinic clar al VDKN în timpul perioadei neonatale este absența semnelor clare de apartenență la sexul organelor genitale externe Acest lucru se datorează unui exces de androgeni în corpul feminin La băieți, excesul nu duce la apariția unor anomalii evidente din organele genitale externe, în timp ce la majoritatea fetelor contribuie la apariția semnelor de virilizare Atunci când diagnosticați un copil cu vulvă hermafrodită, trebuie să fiți întotdeauna conștienți de posibilitatea de a avea hiperplazie suprarenală congenitală, mai ales dacă este vorba despre un copil cu un cariotip feminin Descrieți semnele clinice ale diferitelor forme de CHD Semne clinice ale încălcărilor sintezei hormonilor steroizi de către glandele suprarenale DEFICIENTA DE ENZIME; CARACTERISTICI DE GEN VIRILIZARE POSTNATALĂ PIERDERE DE SARE HIPERTENSIUNE BĂRBAȚI FEMEI -hidroxilaza Formă care pierde sare + + + Forma viril simplă + + Forma tardivă + -hidroxilaza + + + -hidroxilaza + + -hidroxilaza + -G hidroxisteroid- ++ ++ dehidrogenază Desmolaza + + VDKN este o boală aparținând grupului de boli cu un tip de moștenire autosomal recesiv, care se bazează pe o deficiență de enzime care SECRETELE PEDIATRIEI implicate în biosinteza cortizolului În funcție de deficitul uneia sau altei enzime, are loc sinteza excesivă sau insuficientă de hormoni steroizi (adică mineralocorticoizi și androgeni) În mai mult de % din cazuri, există un deficit de -hidroxilază; în absența completă a activității acestei enzime, se dezvoltă o formă de VDKN care pierde sare, iar într-o deficiență parțială se dezvoltă o formă viril simplă Ambele forme apar cu o frecvență de aproximativ : de nou-născuți, cu un raport egal de băieți și fete Forma tardivă sau ștearsă (ușoară deficiență) se manifestă sub formă de hirsutism și menstruație neregulată la adolescente și la femeile adulte Cum diferă corticosteroizii în ceea ce privește potența? Caracteristici comparative ale activității glucocorticoizilor DENUMIRE ACTIVITATE GLUCOCORTICOID DOZA DE MEDICAMENTE (mg) ACTIVITATE MINERALOCORTICOIDĂ Cortizon ++ Hidrocortizon , + Prednison ++ Prednisolon + - Metilprednisolon Fludrocortizon ★ +++++ Dexametazonă * Nu este utilizat ca medicament glucocorticoid deoarece este un adevărat mineralocorticoid — Aprox ed De la: Donohoue R A Cortexul suprarenal În: Oski F A et al (eds) Principii și Practică de Pediatrie, ed a II-a Philadelphia, JB Lippincott, , ; cu permisiunea Care este diferența dintre dozele fiziologice (de înlocuire), de stres și farmacologice (terapeutice) de hidrocortizon? Studiile au arătat că la o persoană normală, producția de glucocorticoizi de către glandele suprarenale este de aproximativ - mg / m / zi Pe baza faptului că absorbția hidrocortizonului în tractul gastrointestinal este de - %, doza fiziologică recomandată pentru terapia de substituție orală cu acest medicament este de - mg / m / zi Înainte de apariția metodelor de radioimunotest de înaltă precizie, s-a stabilit empiric că în timpul stresului fiziologic, producția de glucocorticoizi crește de aproximativ ori Prin urmare, o doză de stres de hidrocortizon înseamnă mg/m /zi Dozele farmacologice (terapeutice) de glucocorticoizi sunt utilizate pe scară largă în tratamentul diferitelor procese inflamatorii, în intervenții chirurgicale sau leziuni, pentru ameliorarea sau prevenirea edemului și inflamației Doza de hidrocortizon in acest caz depinde de situatia clinica si deseori depaseste mg/m /zi Când apare suprimarea sistemului hipofizo-hipotalamus în timpul tratamentului de lungă durată cu glucocorticoizi? De regulă, cu cât tratamentul este mai lung și cu cât doza este mai mare, cu atât este mai mare riscul de supresie suprarenală Dacă un pacient ia glucocorticoizi într-o doză terapeutică mai mică de zile, atunci riscul de a dezvolta insuficiență suprarenală persistentă este relativ mic Dacă se continuă administrarea de glucocorticoizi în aceeași doză CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE etsya mai mult de de zile, riscul de a dezvolta insuficiență suprarenală pe termen scurt sau persistentă devine mare Posibilitate de supresie suprarenală DURATA TERAPIEI (zile) DOZA SUPRESIA SUPRRENALA x Improbabil > dar X Improbabil > dar X Posibil > > X O dată la două zile Posibil > X În fiecare zi Probabil x este doza fiziologică Cât de repede trebuie redusă doza de corticosteroizi? În prezent, nu există o regulă unică care să ia în considerare toate circumstanțele posibile asociate cu reducerea dozei Rata declinului depinde de durata tratamentului, de cantitatea și tipul de glucocorticoid utilizat și de cursul bolii în timpul tratamentului Reducerea dozei de glucocorticoid de la farmacologic la fiziologic este predeterminată de natura bolii De exemplu, dacă trebuie să reduceți doza de glucocorticoid la un copil care suferă de lupus eritematos sistemic și timp de câteva săptămâni cu terapie de întreținere (la o doză farmacologică), atunci acest lucru trebuie făcut foarte lent (cu % din doză la fiecare ani) săptămâni) pentru a evita exacerbarea bolii Dacă nu există niciun motiv pentru o scădere lentă, atunci la fiecare zile doza de medicament primită de pacient este redusă cu % până când devine egală cu cea fiziologică (hidrocortizon - mg / m / zi) Apoi începe a doua fază a reducerii dozei de medicament: de la fiziologic la (întrebarea ) Reducerea dozei de glucocorticoizi sub cea fiziologică poate fi contraindicată la pacienții cu hiperplazie suprarenală congenitală sau care suferă de hipopituitarism Un copil primește prednisolon în doză fiziologică ( - mg/m /zi) timp de luni Care este cel mai sigur și cel mai bun mod de a opri terapia hormonală? Înlocuiți prednisolonul cu o doză adecvată de hidrocortizon În timpul celei de-a -a săptămâni, doza fiziologică se reduce la jumătate Dacă copilul este stresat, atunci doza de medicament poate fi crescută la stres ( mg / m / zi) La sfârșitul celei de-a -a săptămâni, trebuie să săriți peste aportul de hidrocortizon de dimineață și să monitorizați conținutul acestuia A Dacă concentrația de cortizol este mai mare de μg / l, atunci terapia cu hidrocortizon poate fi abandonată Cu toate acestea, până nu se clarifică dacă sistemul hipofizo-suprarenal poate răspunde adecvat la stres (un test de stimulare cu ACTH și/sau un test cu metiraponă), pacientul are nevoie de sprijin de „stres” cu hidrocortizon SECRETELE PEDIATRIEI B Dacă nivelul de cortizol este mai mic de mcg/l, atunci terapia cu hidrocortizon ( - mg/m /zi) trebuie continuată Determinarea repetată dimineața a conținutului de hidrocortizol se efectuează după lună Sprijinul „stresului” cu hidrocortizon trebuie continuat TULBURĂRI ALE METABOLISMULUI CALCIULUI Ce simptom, Chvostek sau Trousseau, poate fi provocat prin atingere ușoară? Simptomul Chvostek este cauzat de atingeri ușoare Ambele simptome sunt o manifestare clinică a creșterii excitabilității neuromusculare, a cărei dezvoltare se bazează pe hipocalcemie sau magneziemie Simptomul lui Chvostek: atingerea ușoară în proiecția nervului facial ușor anterior față de ureche duce la tresărirea buzei superioare Simptomul trousseau: dacă manșeta tensiometrului este aplicată pe treimea inferioară a umărului pacientului, pompată, creând în ea o presiune care depășește presiunea sistolice și menținând mai mult de minute, acest lucru va duce la dezvoltarea spasmului carpoped ( „mâna obstetricianului”) Care sunt cauzele dezvoltării hipercalcemiei? hiperparatiroidism Familie Izolat sindromică Hipercalcemie idiopatică sindromul Williams Hipercalcemie neonatală Necroza aseptică a grăsimii subcutanate Secundar, cu hipoparatiroidism matern Hipercalcemia in bolile infectioase Tuberculoză Hipercalcemie asociată cu nutriție sau otrăvire Sindromul alcalin al laptelui Luând diuretice tiazidice Toxicitatea vitaminei A Intoxicație cu vitamina D Hipercalcemia în bolile infiltrative Neoplasme maligne Sarcoidoza Tuberculoză Hipercalcemie în leziuni ale scheletului Hipofosfatazie Imobilizare Displazie scheletică Ce date sugerează că pacientul are hipoparatiroidism? Date istorice medicale: Hipoparatiroidismul ca manifestare a sindromului poliendocrin autoimun (întrebarea ) CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE Hipoparatiroidismul poate fi asociat cu aplazia timusului si imunodeficienta (sindromul Di George) Hipoparatiroidismul ca o complicație a intervenției chirurgicale pe gât sau radiații în zona glandei tiroide Date clinice: Manifestări de hipocalcemie sub formă de spasm carpo-pedal, bronhospasm, tetanie sau convulsii Cataractă lenticulară (poate să apară cu hipocalcemie pe termen lung de altă origine) Schimbare comportamentală: instabilitate psiho-emoțională Candidoza mucocutanată (observată în formă familială) Uscăciunea și descuamarea pielii Psoriazisul si alopecia areata fragilitatea părului și a unghiilor Deteriorarea smalțului dinților (dacă hipoparatiroidismul se dezvoltă în perioada de formare a dinților) Datele de laborator și modificările ECG: Conținut scăzut de calciu în serul sanguin cu un conținut crescut de fosfor Prelungirea intervalului QT pe ECG Un copil de ani cu ghips de spica dupa operatie la sold a varsat; conținutul de calciu din serul sanguin este de mg/l Ce ar trebui făcut în această situație? Conținutul de calciu din serul sanguin este mai mare de mg/l sau prezența unor simptome atât de importante precum vărsăturile și hipertensiunea arterială indică starea critică a pacientului și necesitatea unei scăderi precoce a nivelului de calciu Principala măsură terapeutică în acest caz este introducerea unei soluții izotonice la pacient într-un volum de - ori nivelul de întreținere și numirea furosemidului ( mg / kg intravenos la fiecare ore) Furosemidul este un diuretic puternic cu efect calciuretic Este vitală monitorizarea atentă a aportului și excreției de electroliți, precum și a conținutului acestora (inclusiv magneziu) în serul sanguin și urină Monitorizarea electrocardiografică este obligatorie, deoarece hipercalcemia poate duce la afectarea conducerii cardiace, incluzând bătăi premature ventriculare, tahicardie ventriculară, prelungire a intervalului PQ, prelungire a complexului QRS și bloc atrioventricular Ce alte medicamente ar trebui utilizate dacă tratamentul hipercalcemiei cu soluție salină izotonică și furosemid a fost ineficient? Glucocorticoizii pot reduce concentrația de calciu din serul sanguin prin reducerea absorbției acestuia în intestin Cu succes în tratamentul hipercalcemiei, se folosesc și medicamente care reduc resorbția osoasă: mitramicină, calcitonina și etidronat Fosfatul este de asemenea eficient ( - mmol/kg/zi oral timp de - zile sau mmol/kg intravenos pentru - ore sau mai mult), dar riscul de calcificare a țesuturilor moi este destul de mare, mai ales la administrarea intravenoasă a medicamentului McKow S , Furman WL Hipercalcemia care complică afecțiunile maligne ale copilăriei Cancer, : - , SECRETELE PEDIATRIEI Care sunt cele mai frecvente cauze ale hipocalcemiei la copii? Alimentare', aport insuficient de vitamina D si/sau calciu cu alimente Insuficiență renală, (a) în care rata de filtrare glomerulară scade, ceea ce duce, la rândul său, la o creștere a fosforului, o scădere a concentrației de calciu seric și dezvoltarea hiperparatiroidismului secundar; (b) activitatea a-hidroxilazei renale, care este implicată în transformarea -hidroxivitaminei D cu activitate scăzută în , -(OH) D mai activ, este inhibată Sindromul nefrotic', alături de scăderea concentrației de albumină, are loc o scădere a conținutului de calciu total din serul sanguin În plus, absorbția de calciu în intestin scade, pierderile urinare de globulină care leagă calciul crește și (cu tratamentul cu prednisolon) crește pierderea urinară de calciu Hipoparatiroidismul', (a) la nou-născuți - aplazie primară, hipoplazie sau sindromul Di George; (b) la copiii mai mari, boli poliglandulare autoimune sau sindroame miopatice mitocondriale Pseudohipoparatiroidism', un sindrom de rezistență periferică cu niveluri ridicate de hormon paratiroidian și funcție renală normală Fouser L Tulburări ale calciului, fosforului și magneziului Pediatr Ann , : - , SINDROME CLINICE Cum se dezvoltă sindromul secreției inadecvate de ADH? ADH este secretată de glanda pituitară posterioară și este un regulator al volumului lichidului extracelular Secreția de ADH este reglată de modificări ale osmolarității, care sunt percepute de celulele senzoriale ale hipotalamusului, și de modificări ale volumului sângelui circulant, percepute de tensoreceptorii localizați în zona carotidă și regiunea atriului stâng Patologia sistemului nervos central poate duce la o creștere a secreției de ADH datorită efectului direct asupra structurilor secretoare de hormoni, în timp ce în patologia intratoracică aceasta are loc printr-un efect stimulator asupra volomoreceptorilor Unele medicamente (întrebarea ) pot acționa asupra structurilor secretoare de hormoni și pot crește secreția de ADH, precum și crește efectele sale renale Sindromul de secreție inadecvată a ADH nu se manifestă de obicei până când pacientul dezvoltă intoxicație cu apă și hiponatremie Aceasta este însoțită de apariția de greață, vărsături, tulburări neuropsihiatrice, oboseală emoțională progresivă și apariția convulsiilor Care sunt cele criterii pentru diagnosticarea secreției inadecvate de ADH? Hiponatremie cu osmolaritate redusă a serului sanguin Osmolaritate urinară mai mare decât osmolaritatea serică (osmolaritatea urinei mEq/L) Funcția neschimbată a rinichilor, a glandelor suprarenale și a glandei tiroide Absența hipovolemiei CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE Ce condiții sunt asociate cu dezvoltarea sindromului de secreție inadecvată de ADH? leziuni ale SNC • Infecţii (meningită, encefalită, abcese) • Lovitură la cap • Tulburări postoperatorii (în special asfixia perinatală) • Encefalopatie hipoxică (mai ales când este expusă la glanda pituitară) • Tumora • Hemoragie (subarahnoidiană sau intraventriculară) • Sindromul Guillain Barre Leziuni respiratorii • Infecții (pneumonie, tuberculoză, empiem) • Fibroză chistică • Ventilaţie cu presiune pozitivă • Astm • Pneumotorax Din cauza expunerii la medicamente Creșterea secreției hipofizare • Fenotiazide • Vincristine • Vinblastină • Vidarabină • Morfina Întărirea efectului renal • Clorpropamidă • Indometacin Analog de ADH • Desmopresină Ce semne clinice indică faptul că pacientul are diabet insipid? Motivul dezvoltării diabetului insipid este producția insuficientă de ADH sau rezistența la ADH, iar principalele manifestări ale acestei boli sunt asociate cu pierderea excesivă de apă și depind de vârsta copilului La sugari, deshidratarea cronică poate duce la întârzieri de creștere și dezvoltare sau poate provoca spitalizări repetate În istoria unui astfel de copil, perioadele de febră subfebrilă intermitentă nu sunt excluse Unii copii dezvoltă obezitate Acest lucru se datorează faptului că uneori părinții percep plânsul copilului ca pe un semnal că îi este foame, și nu că îi este sete, iar în loc de apă, îi dau amestecuri nutritive Adesea părinții observă că copilul a început să bea mai mult sau că de câte ori i-ar fi schimbat scutecul bebelușului, acesta este mereu ud La un copil mic, diabetul insipid poate fi un motiv care îl împiedică să învețe singuri să folosească toaleta (folosind olita) La copiii mai mari, prezența diabetului insipid este indicată de apariția enurezisului, nicturiei, urinare crescută și aportului crescut de lichide, iar absența glucozuriei exclude diabetul zaharat SECRETELE PEDIATRIEI Cum este diagnosticat diabetul insipid? Probabilitatea de a avea diabet insipid este scăzută dacă copilul doarme - ore fără să se trezească, nu urinează în pat și nu consumă cantități mari de lichide Dacă, totuși, se presupune un astfel de diagnostic, atunci ar trebui să se efectueze o măsurare comparativă a osmolarității serului sanguin și urinei Probele de sânge și urină se prelevează imediat după trezirea copilului de dimineață Dacă osmolaritatea serică este normală ( mOsm/L), atunci copilul este puțin probabil să aibă diabet insipid Cu o anamneză mai împovărată (aport excesiv de lichide și urinare abundentă, trezire în timpul somnului pentru a bea, comportament dependent de apă), poate fi necesară monitorizarea parametrilor fizici și biochimici pe fondul restricției temporare a aportului de lichide Diagnosticul diabetului insipid se bazează pe: (a) inconsecvența diluării urinei cu osmolaritate serică crescută; (b) menținerea urinării abundente cu un aport limitat de lichide; (c) semne externe caracteristice deshidratării (scădere în greutate, tahicardie, scăderea turgenței pielii, mucoase uscate) Dacă urina unui copil devine mai concentrată atunci când aportul de lichide este limitat și osmolaritatea serică nu se modifică, este puțin probabil ca copilul să sufere de diabet insipid Dacă sunt îndeplinite toate criteriile de diagnosticare a diabetului insipid, testul de restricție de lichide este de obicei finalizat prin administrarea pacientului unei forme de ADH (de exemplu, desmopresină) și furnizarea copilului cu lichide adecvate Dacă, ca urmare, urina devine concentrată, atunci aceasta confirmă diagnosticul de deficit de ADH (diabet insipid de origine centrală); absenta urinei concentrate indica rezistenta rinichilor la actiunea ADH (diabet insipid nefrogen) Oberfield S E Diabet insipid și alte tulburări ale echilibrului hidric Pediatr Ann , : - , Blevins LS Jr , Wand GS Diabet insipid Crit Care Med : - , În ce sindrom se observă cel mai des pubertatea precoce și petele cafe-au-lait pe piele? Sindromul McCune-Albright (McCune-Albright) Acest sindrom este asociat cu displazie polichistică, pubertate precoce și pigmentare a pielii (pete cafe-au-lait) În varianta clasică, petele au contururi neregulate, în timp ce în neuroblastom, leziunile cutanate au contururi mai uniforme Sindromul McCune se manifestă atât în forme incomplete (nevi pigmentați și anomalii osoase fără pubertate precoce), cât și în forme complete (severitatea tuturor simptomelor principale plus manifestări precum gigantismul, hipertiroidismul, sindromul Cushing și chisturile ovariene) Acest sindrom apare predominant la fete Se crede că baza dezvoltării sale este modul autonom de funcționare a glandelor endocrine (în proces sunt implicate ovarele, glandele suprarenale și glanda tiroidă) Cum este neoplazia endocrină multiplă (MEN) diferită de sindromul poliendocrin autoimun (APES)? Pe lângă faptul că aceste două boli diferă una de cealaltă, au și diferențe interne: fiecare dintre ele este împărțită în mai multe tipuri Termenul „neoplazie endocrină multiplă” include dezvoltarea neoplaziei pluriglandulare la un pacient Caracter MEN tip I (sindromul Werner) CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE Se caracterizează prin dezvoltarea adenomului celulelor părții insulare a pancreasului (cu producția de insulină și gastrină), glandei pituitare (cu secreție de prolactină) și hiperplazie sau adenoame multiple ale glandelor paratiroide Tipul II MEN (sindromul Sipple) prezintă carcinom medular tiroidian, adenoame paratiroidiene și, rar, feocromocitoame MEN de tip III se caracterizează prin aceleași manifestări ca și MEN de tip II, precum și prezența unor neuroame multiple ale mucoasei Sindromul poliendocrin autoimun (APES) tip I se manifestă în copilărie și diferă de MEN prin prezența hipoparatiroidismului, a insuficienței suprarenale și a candidozei mucocutanate APES de tip II apare la adolescenți și adulți și se caracterizează prin diferite leziuni ale glandei tiroide, suprarenalelor, pancreasului și pielii Caruso DR și colab Neoplazie endocrină multiplă Curr Opinează Oncol , : - , Riley WJ Autoimmune polyglandular syndrome Horm Res , (suppl ): - , DIABET Care este riscul de a dezvolta diabet zaharat insulino-dependent (IDDM) la frați sau surori dacă unul dintre frați are această boală? Gemeni identici > % Compatibil HLA % HLA-haplocompatibil % incompatibil cu HLA % Plotnick L Diabet zaharat insulino-dependent Pediatr Rev : , Ce teste ajută la determinarea probabilității de a dezvolta IDDM la frați? În plus față de tiparea HLA, este necesar să se examineze familia imediată a copilului pentru prezența anticorpilor la celulele insulelor Langerhans, pentru autoanticorpi de insulină și să se determine nivelul răspunsului primar în timpul unui test de toleranță la glucoză intravenos În prezent, se încearcă să prevină sau să întârzie dezvoltarea diabetului zaharat simptomatic Două studii clinice mari sunt în curs de desfășurare: Studiul pentru prevenirea diabetului (folosind doze mici de insulină) și Studiul european de intervenție pentru diabet cu nicotinamidă (folosind nicotinamidă) În mod similar, dar mai puțin pe scară largă, se desfășoară studii clinice privind utilizarea diverșilor agenți imunosupresori Există o legătură între consumul de lapte de vacă și dezvoltarea tardivă a IDDM la copiii mici? Cel mai probabil, IDDM este rezultatul unei leziuni autoimune a celulelor insulelor Langerhans ale pancreasului pe fondul predispoziției genetice a individului și al influenței negative a factorilor declanșatori ai mediului, care includ diferiți agenți infecțioși și toxine Conform unor studii, anticorpii la albumina bovină pot fi implicați în inițierea procesului autoimun Grupul de lucru privind proteinele din laptele de vacă și diabetul zaharat: practicile de hrănire a sugarilor și posibila lor relație cu etiologia diabetului zaharat Pediatrie, : - , Cât durează perioada de „lună de miere” (remisie) pentru un pacient cu IDDM? „Luna de miere” începe de obicei la - săptămâni după începerea terapiei cu insulină Aceasta este o perioadă de absență sau de scădere a nevoii de insulină exogenă, care SECRETELE PEDIATRIEI reflectă producția reziduală continuă de insulină endogene Durata lunii de miere este individuală (până la câteva săptămâni sau luni), dar, din păcate, este imprevizibilă Cu toate acestea, există dovezi că, cu respectarea atentă a regimului de tratament, această perioadă poate fi prelungită, sfârșitul ei este însoțit de o creștere rapidă a glicemiei a jeun sau de o creștere a necesarului de insulină Cum diferă diferitele tipuri de insulină în timpul debutului și durata acțiunii? Cinetica acțiunii insulinei START (h) Vârf (h) DURATA (h) Insulină simplă , - - - Insulină de zinc - - - (durata medie validitatea actiunii, Semilente) Izofan-insulina - - - Insulina de zinc (Lente) - - - Protamina-zinc - - Insulină de zinc - - - (rezistent, ultralent) Copiilor cu diabet zaharat juvenil li se administrează de obicei insulină regulată și insulină izofan Cele mai utilizate insuline sunt cele produse prin tehnologiile ADN recombinant Alte forme (bovină/porcină, pură porcină, porcină modificată) sunt rareori utilizate, deși unii pacienți și medici le consideră mai eficiente decât formele recombinate Copiii și adulții care primesc insulină isofan recombinantă au mai multe șanse de a dezvolta hipoglicemie înainte de prânz și hiperglicemie înainte de cină Dacă aceste semne sunt identificate, atunci trecerea la utilizarea insulinei de origine animală sau a insulinei Lente poate îmbunătăți starea pacientului Care este doza de întreținere de insulină utilizată după începerea terapiei cu insulină? Copiii care nu au ajuns la pubertate au nevoie de aproximativ , U/kg/zi, în timp ce pacienților din perioada post-puberală li se prescrie insulină la , - U/kg/zi O doză mai mică de insulină este necesară pentru sportivi și pacienții care urmează o dietă săracă în calorii Când poate fi suspectat un pacient că are fenomenul Somogyi? Fenomenul Somoji este dezvoltarea hiperglicemiei reactive în urma unui episod de hipoglicemie Această reacție este secundară eliberării hormonilor de feedback și este un răspuns natural la hipoglicemie Cu un regim strict de terapie, probabilitatea hipoglicemiei și, prin urmare, a fenomenului Somogyi, crește Dacă hipoglicemia este detectată și eliminată imediat, atunci dezvoltarea hiperglicemiei reactive este puțin probabilă Acest fenomen este observat cel mai adesea noaptea, deoarece există o mare oportunitate ca copilul să se dezvolte nedetectat CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE hipoglicemie persistentă și netratată în timpul somnului Prezența fenomenului Somogyi trebuie presupusă dacă un copil cu un regim de terapie cu insulină atent selectat are episoade de creștere a glicemiei dimineața În acest caz, este necesar să se stabilească dacă pacientul are hipoglicemie nocturnă; pentru aceasta se determină concentrația de glucoză din sânge timp de câteva zile la - ore din noapte Dacă se înregistrează hipoglicemie, atunci doza de seară de insulină trebuie redusă Care sunt cauzele „fenomenului zorilor”? Termenul „fenomen zori” reflectă o creștere a concentrației de glucoză din sânge dimineața (la - dimineața), în special la pacienții care au niveluri normale de zahăr din sânge în cea mai mare parte a nopții Se crede că creșterea conținutului de glucoză este determinată de următorii factori: Secreția maximă de cortizol dimineața Efectul cumulativ al hormonului de creștere, al cărui conținut în sânge crește noaptea Insulinopenie, din cauza faptului că a trecut prea mult timp de la injectarea de insulină făcută înainte de masă În unele cazuri, „fenomenul zorilor” poate fi compensat în mod satisfăcător printr-o introducere ulterioară a izofan-insulinei (administrarea medicamentului înainte de culcare) sau prin utilizarea insulinei Lente Cât de repede se pot dezvolta leziuni renale după debutul diabetului? Modificările microscopice ale membranei bazale glomerulare sunt observate încă de la ani după diagnosticul de diabet După - ani, un pacient cu diabet zaharat dezvoltă microalbuminurie, urmată de proteinurie (> , g/zi) După aceasta, rata de filtrare glomerulară a rinichilor scade treptat La aproximativ ani de la debutul diabetului zaharat se dezvoltă azotemia, care se transformă în uremie evidentă după aproximativ ani Studiile retrospective au arătat că mai mult de % dintre pacienții diagnosticați cu IDDM înainte de vârsta de de ani vor dezvolta boală renală în stadiu terminal În SUA, dintre toți pacienții care primesc un curs lung de dializă, % sunt pacienți cu nefropatie diabetică Cât timp după debutul diabetului se dezvoltă retinopatia? Deteriorarea organului vizual în diabetul zaharat se manifestă sub formă de retinopatie simplă sau proliferativă La % dintre pacienți, la - de ani de la diagnosticul de diabet zaharat, au o leziune pronunțată a retinei Forma proliferativă a retinopatiei este asociată cu un risc ridicat de orbire Se observă adesea hemoragii vitroase, cicatrici, hemoragii retiniene În termen de ani de la debutul bolii, retinopatia proliferativă se găsește la aproximativ % dintre pacienți La ani de la debutul modificărilor proliferative, aproximativ % dintre pacienți dezvoltă orbire În SUA, diabetul este principala cauză de orbire la populația adultă Trebuie amintit că în ultimii de ani au devenit disponibile noi informații cu privire la dieta pacienților cu diabet zaharat, calitatea insulinei s-a îmbunătățit și capacitatea de a controla evoluția acestei boli s-a îmbunătățit semnificativ, astfel încât prognosticul pentru rinichi și afectarea retinei s-a îmbunătățit în comparație cu statisticile din anii precedenți SECRETELE PEDIATRIEI Descrieți trei forme de neuropatie diabetică Mononeuropatie Nervii periferici sau cranieni sunt implicați în proces Manifestări frecvente: paralizia mușchilor picioarelor, mâinilor și degetelor sau paralizia perechilor III, IV sau VI de nervi cranieni De regulă, această patologie dispare după câteva zile Polineuropatia simetrică periferică Pierderea simetrică a senzației în extremitățile inferioare distale Implicarea în procesul patologic al membrelor superioare și afectarea funcțiilor motorii sunt rare Pacienții se plâng de obicei de o senzație de amorțeală, furnicături și arsuri la nivelul membrelor afectate Simptomele se agravează noaptea, uneori apar dureri severe Din cauza pierderii senzației, leziunile minore ale extremităților pot fi asimptomatice, ceea ce înseamnă că pacienții cu polineuropatie periferică simetrică trebuie examinați cu atenție pentru prezența unor astfel de leziuni ale extremităților Neuropatie autonomă Această patologie poate duce la hipotensiune ortostatică, disfuncție sexuală, dismotilitate a esofagului, stomacului, vezicii biliare, intestinelor și vezicii urinare Cum ajută determinarea hemoglobinei glicate AtC în monitorizarea diabetului? Glicohemoglobina, cunoscută și sub numele de hemoglobină glicata sau hemoglobină AiC, este un compus hemoglobină-glucoză format în interiorul celulelor fără participarea sistemelor enzimatice Inițial, se formează o legătură instabilă între glucoză și molecula de hemoglobină În timp, această legătură este rearanjată într-o legătură covalentă Concentrația formei instabile a hemoglobinei glicozilate este foarte labilă și crește rapid odată cu creșterea glicemiei Conținutul formei stabile de hemoglobină A!C se modifică mult mai lent și este o expresie integrală a concentrației medii de glucoză din sânge pe o perioadă egală cu durata de viață a unui eritrocit (aproximativ de zile) Astfel, la monitorizarea diabetului, determinarea concentrației de hemoglobină glicata poate oferi o evaluare obiectivă a concentrației medii de glucoză din sânge pe o perioadă suficient de lungă Este un regim strict (dur) de terapie a diabetului mai bun decât cel tradițional? Peste de pacienți diabetici (inclusiv aproximativ de adolescenți) au fost incluși în Studiul pentru controlul și complicațiile diabetului (DCCT; Cursul diabetului zaharat și formarea complicațiilor) Subiecții au fost împărțiți în două grupuri și au primit fie terapie standard cu insulină (de exemplu, două injecții de insulină pe zi), fie terapie mai intensivă (administrare fracționată de insulină - de trei sau mai multe ori pe zi cu determinarea mai frecventă a glicemiei) În comparație cu regimul de tratament tradițional, terapia intensivă a redus riscul de a dezvolta retinopatie la %, iar apariția microalbuminuriei la %, dar incidența hipoglicemiei severe a crescut de ori Nu este clar dacă beneficiile unui regim strict de terapie cu insulină depășesc riscul potențial de hipoglicemie atunci când se tratează copiii cu diabet Clark C M Jr , Lee D A Prevenirea și tratamentul complicațiilor diabetului zaharat N Engl J Med , : - , CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE Grupul de cercetare DCCT: Efectul tratamentului intensiv al diabetului asupra dezvoltării și progresiei complicațiilor pe termen lung la adolescenții cu diabet zaharat dependent de insulină: Studiu pentru controlul și complicațiile diabetului J Pediatr , : - , Care este volumul terapiei prin perfuzie pentru cetoacidoza diabetică (DKA)? Cel mai dificil lucru în managementul pacienților cu CAD este determinarea volumului terapiei prin perfuzie În prima oră, înlocuirea volumului lichidului activ trebuie efectuată prin administrarea unei soluții izotonice în doză de ml/kg la pacient Dacă după aceasta se observă hipotensiune arterială severă și/sau tahicardie, atunci introducerea soluției izotonice trebuie continuată într-un volum de ml/kg Introducerea ulterioară a lichidului trebuie direcționată către: ) asigurarea nivelului necesar de lichid; ) înlocuirea deficienței de lichide, care de obicei se ridică la - % din greutatea corporală; ) înlocuirea pierderilor de lichide cu urină dacă aceasta depășește ml/kg/h De regulă, aproape jumătate din deficitul de lichid este eliminat în primele ore Terapia trebuie strict individualizată, luând în considerare cantitatea de lichid injectată și excretată, starea semnelor vitale și starea de perfuzie a pacientului Care este semnificația scăderii nivelului de sodiu seric în timpul tratamentului cu DKA? Majoritatea pacienților cu CAD au o deficiență semnificativă ( - mEq/kg) de sodiu, care trebuie completat În urma infuziilor inițiale de lichide, se prescriu soluții cu diferite concentrații de clorură de sodiu De regulă, concentrația inițial scăzută de sodiu în serul sanguin crește în timpul terapiei Concentrația inițială de Na+ peste meq/l indică o deshidratare pronunțată a țesuturilor O scădere a conținutului inițial normal sau scăzut de sodiu în timpul tratamentului ar trebui să atragă atenția medicului, deoarece aceasta indică un aport insuficient de lichide sau începutul secreției inadecvate a hormonului antidiuretic și poate fi privită ca un semnal al edemului cerebral iminent Cum ar trebui să fie completată deficitul de potasiu la copiii cu CAD? Deși aproape toți copiii au deficit de potasiu (la nivelul de - mEq/kg), în cetoacidoza diabetică, concentrația inițială de potasiu în ser este de obicei normală sau crescută Când concentrația inițială de potasiu este sub Se adaugă , meq/l potasiu în lichidul de perfuzie cu o rată de meq/l și se efectuează monitorizarea ECG Dacă concentrația inițială de K + în ser este , - , meq/l, pacientului i se administrează o soluție care conține meq/l de potasiu La o concentrație inițială de K + mai mult de , meq / l - o soluție care conține meq / l de potasiu La copiii cu CAD, terapia este inițiată de obicei cu , soluție salină normală care conține mEq/L de potasiu Jumătate din această doză poate fi sub formă de clorură și jumătate sub formă de fosfat de potasiu Doza inițială trebuie să fie de două ori mai mare decât doza de întreținere În timpul perfuziei inițiale, se recomandă să se calculeze cu atenție cantitatea de lichid alimentat și electroliți Care este motivul scăderii potasiului seric în timpul tratamentului cu DKA?'t Scăderea concentrației de potasiu se datorează: • Acţiunea de diluare a soluţiilor care completează deficitul de lichide • Corectarea acidozei (cu creșterea pH-ului, K+ intracelular este înlocuit mai puțin intens cu H+ extracelular) SECRETELE PEDIATRIEI • Numiri de insulină (crește captarea celulelor K +) • Pierderea continuă a K+ în urină Majoritatea pacienților au deficit de potasiu intracelular, deși nivelurile de potasiu seric sunt normale sau crescute Un conținut scăzut de potasiu este îngrijorător, deoarece indică o deficiență severă a acestui element Ar trebui utilizat bicarbonatul de sodiu în tratamentul copiilor cu CAD? PE Corecția pH-ului crește atât contractilitatea miocardică, cât și răspunsul cardiomiocitelor la expunerea la catecolamine La pH mEq/L) Administrarea continuă de insulină la pacient se efectuează la o doză inițială de , U/kg/h (după o doză inițială de , U/kg) Acest mod de administrare permite reducerea glicemiei la aproximativ mg/dl/h Alternativ, se poate efectua injectarea intramusculară de insulină, dar în acest caz, doza inițială a medicamentului ar trebui să fie egală cu , U / kg și ulterioare , U / kg / h Pentru tratamentul cetoacidozei diabetice, trebuie utilizată insulină cu acțiune scurtă, deoarece utilizarea insulinelor cu acțiune intermediară și lungă în această situație este nepractică Cum este transferat pacientul la insuline cu acțiune prelungită după ce pacientul este îndepărtat din CAD? Trecerea de la insulină prin picurare la administrarea subcutanată a insulinei cu acțiune prelungită este determinată de trei factori: Normalizarea parametrilor biochimici Perfuziile cu insulină nu trebuie oprite până când glicemia nu este sub mg/dl, pH > , ; [НСОз-] > meq/l Reluarea alimentației independente În absența unui aport alimentar independent, este cel mai rațional să se administreze cantitatea de glucoză necesară pacientului pe cale parenterală (intravenoasă), în timp ce este mult mai ușor să se mențină un nivel stabil de zahăr din sânge folosind o perfuzie, mai degrabă decât injecțiile periodice subcutanate de insulină Când pacientul trece la o alimentație independentă, aportul de alimente în organism devine intermitent, prin urmare, aportul de insulină ar trebui să devină periodic Program convenabil / normal De obicei, în primele - de ore după un episod de cetoacidoză, pacienților cu diabet li se administrează insulină de ori/zi Insulina se administreaza inainte de fiecare masa zilnica si cina usoara Pentru a stabili prima doză de insulină după un episod de cetoacidoză diabetică, copilul are voie să mănânce, dar, în același timp, se continuă picurarea intravenoasă de insulină Dacă după de minute starea copilului nu se schimbă, atunci pacientul este transferat la insulină subcutanată ( , U / kg); administrarea prin picurare intravenoasă a medicamentului este anulată Administrarea subcutanată a insulinei trebuie efectuată înainte de mese Ce simptome indică amenințarea edemului cerebral în timpul terapiei pentru CAD? Mortalitatea în CAD este de - %; majoritatea cazurilor se datorează edemului cerebral Dezvoltarea acestei afecțiuni este imprevizibilă, apare adesea pe fondul unei îmbunătățiri a parametrilor biochimici ai sângelui Edemul cerebral se poate dezvolta brusc sau treptat Copiii sub ani și pacienții cu diabet nou diagnosticat sunt cei mai susceptibili la această complicație a DKA Simptomele acestei afecțiuni: • încălcări ale conștiinței (congestie); • cefalee severă bruscă; • incontinență urinară și/sau fecală; SECRETELE PEDIATRIEI • vărsături; • modificarea funcţiilor vitale ale organismului; • agresivitate, dezorientare, agitatie; • oftalmoplegie; • anizocorie sau reacție lentă a pupilelor la lumină; • edem papilar; • convulsii Recunoașterea precoce a edemului cerebral este vitală pentru pacient, deoarece intervenția în timp util (de exemplu, manitol intravenos, intubație, hiperventilație) poate reduce mortalitatea cu % Rosenbloom A L , Schatz D A Cetoacidoza diabetică în copilărie Pediatr Ann , : - , TULBURĂRI DE CREȘTERE Copiii chiar cresc uniform sau au perioade de creștere accelerată? Există părerea că copiii cresc constant și încetul cu încetul Numeroase studii cu măsurători precise și frecvente (de exemplu, folosind un nemometru, care este proiectat pentru măsurarea de înaltă precizie a lungimii membrelor inferioare) au arătat că, cel mai probabil, creșterea copiilor (și chiar a fătului) are loc brusc cu perioade de până la de ore și cu diverse intervale inactive Lămpi M Dovezi a creșterii saltatorii în copilărie A m J Hum Biol , : - , Difera rata de crestere a baietilor de rata de crestere a fetelor? Ritmul sau viteza creșterii liniare atât pentru băieți, cât și pentru fete începe să încetinească în jurul vârstei de doi ani La fete, creșterea uniformă continuă până la vârsta de aproximativ ani, adică până în momentul în care începe creșterea accelerată asociată cu pubertatea La băieți, perioada de creștere uniformă continuă până la vârsta de ani, iar cea mai mare rată de creștere se observă la vârsta de ani La ce este mai bine să te concentrezi când răspunzi la întrebarea, cât de înalt va fi copilul când va crește? Cel mai bine este să vă concentrați pe înălțimea medie a părinților Aceasta este o estimare a creșterii așteptate determinate genetic a copilului, pe baza creșterii părinților (este de preferat să aveți date exacte) Pentru fete: ([înălțimea tatălui - cm] + [înălțimea mamei]) / Pentru băieți: ([înălțimea mamei + cm] + [înălțimea tatălui])/ Acest calcul oferă o reprezentare aproximativă (± cm) a înălțimii copilului când acesta devine adult Înălțimea prezisă în acest fel poate fi comparată cu percentila de înălțime reală a copilului, iar dacă există o discrepanță semnificativă în comparație, aceasta poate indica o abatere de la rata normală de creștere Când ating copiii percentilele de înălțime corespunzătoare înălțimii părinților? Acest lucru se întâmplă la vârsta de doi ani Date aproximative despre înălțimea finală a unui copil atunci când devine adult pot fi obținute prin măsurarea înălțimii unui băiat la vârsta de ani și a unei fete la vârsta de luni, iar apoi dublarea acestora CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE Nume? principalele grupe nosologice de statură mică Familie Întârzierea constituțională a creșterii („înflorire târzie” - „înflorire târzie”) Din cauza bolilor cronice (boli intestinale, insuficienta renala cronica, acidoza tubulara renala, boli cardiace congenitale "albastre") Cromozomal/genetic (de ex sindromul Turner [ XO], q—, Down, acondroplazie) Endocrin (hipotiroidism, deficit de hormon de creștere, hipopituitarism, hipercortizolism [endogen și exogen]) Psihologic (incertitudinea statutului social, orfanitate) Intrauterin (întârziere gestațională) Cele mai frecvente sunt retardul de creștere familial și constituțional Ce rată de creștere a unui copil mic indică o probabilitate scăzută de a avea o cauză endocrină de întârziere a creșterii? Ratele de creștere depind de vârsta copilului În general, dacă un copil cu vârsta cuprinsă între și ani are > cm/an sau > cm/an de la vârsta de ani până la debutul adolescenței, atunci statura mică a copilului este puțin probabil să fie legată de sistemul endocrin Este imposibil de supraestimat importanța măsurătorilor succesive ale parametrilor de creștere ai copilului și introducerea acestora în hărțile standard ale dezvoltării fizice Dacă rata de creștere a copilului este sub a treia percentila, atunci aceasta este baza pentru examinarea ulterioară De ce, atunci când evaluăm un copil mic, este necesar să aflăm când părinții lui au început pubertatea? Cunoașterea timpului pubertății la alți membri ai familiei ajută la identificarea prezenței retardului de creștere constituțional la un copil (această caracteristică de dezvoltare este uneori familială) Multe femei își amintesc la ce vârstă au avut menarha și, prin urmare, momentul acestui eveniment ar trebui folosit pentru a determina ce alte schimbări au avut loc în acel moment Există o legătură directă între întârzierea pubertății tatălui și fiului Cel mai util proxy în acest caz este vârsta la care atingeți înălțimea de „adult” Majoritatea bărbaților normali o ating până la vârsta de ani O creștere semnificativă a creșterii la această vârstă indică o întârziere a pubertății Ce alte date anamnestice sunt utile în diagnosticarea staturii mici? x Multe informații sunt date de anamneză (antecedentele sarcinii și perioada neonatală) Aproximativ % dintre nou-născuții cu o întârziere de creștere din cauza indicatorilor datorați, în ciuda ratelor normale de creștere, continuă să rămână mici în copilărie mai în vârstă Este puțin probabil ca aceștia să poată atinge o creștere corespunzătoare potențialului lor genetic Fetele cu sindrom Turner au o lungime mică a corpului la naștere, multe dintre ele au umflarea mâinilor și picioarelor în perioada neonatală Când se efectuează o analiză a sistemului de organe, trebuie acordată o atenție deosebită prezenței bolilor sistemice, patologiei intracraniene și medicamentelor pe care le ia pacientul Întârzierea creșterii asociată cu boala intestinală, SECRETELE PEDIATRIEI poate apărea cu mai mult de un an înainte de manifestarea bolii de bază Durerile de cap persistente sau vederea încețoșată pot fi un semn de patologie a glandei pituitare sau a hipotalamusului Utilizarea frecventă a hormonilor steroizi duce uneori la întârzierea creșterii Modificările nivelului de activitate, tiparele de somn, constipația sau diareea sunt semne precoce ale bolii tiroidiene; în timp ce încetarea creșterii lungimii piciorului (aceasta se manifestă prin purtarea îndelungată a pantofilor de aceeași mărime de către copil) și obezitatea (asociată cu supraalimentarea) indică o deficiență a hormonului de creștere Vizualizarea fotografiilor copilului și ale fraților ajută la separarea formelor familiale de cauzele clinice Diagramele de creștere a copilului (sau înregistrările făcute de părinți de la nașterea unui copil) oferă informații valoroase, deoarece bolile endocrine afectează ratele de creștere Aceste înregistrări se găsesc la școală, la medicul de familie, în „albumul copiilor” sau pe tocul ușii din casa în care locuiește copilul Dacă nu există astfel de informații, atunci înainte de a începe o examinare serioasă a copilului, este util să se măsoare creșterea acestuia la fiecare luni timp de - luni Rata de creștere a unui copil poate fi determinată prin măsurarea atentă a înălțimii acestuia Este foarte important ca acest proces să fie standardizat și realizat de aceeași persoană Este utilă evaluarea relației dintre corpul superior și cel inferior în diagnosticul tulburărilor de creștere? Statura mică disproporționată se explică de obicei printr-o discrepanță între lungimea corpului și lungimea membrelor (raportul dintre segmentele superioare și inferioare ale corpului) Este foarte important să comparăm acest raport cu cei din aceeași rasă și aceeași grupă de vârstă, deoarece variază în funcție de vârstă și rasă La sugari, capul și trunchiul sunt relativ mai lungi decât membrele, iar raportul dintre lungimea trunchiului și lungimea membrelor este de aproximativ , Odată cu vârsta, acest raport scade, iar până la vârsta de - ani este de aproximativ , Abaterile de la raportul normal pot apărea în cazul displaziei osoase (acondroplazie și hipocondroplazie), cu anumite sindroame (Marfan) și după anumite tipuri de terapie specifică (de exemplu, iradierea coloanei vertebrale) Ce analize de laborator ar trebui făcute pentru un copil mic? În majoritatea cazurilor, nu sunt indicate studii ample de laborator, cu excepția cazurilor de rate de creștere patologic scăzute Testele de laborator pot include unele sau toate dintre următoarele teste: hemoleucograma completă, analize de urină, test biochimic de sânge, VSH, tiroxină, hormon de stimulare a tiroidei, factor de creștere asemănător insulinei I și concentrații de proteină- care leagă factorul de creștere asemănător insulinei Conținutul de hormon de creștere într-o probă aleatorie este foarte scăzut, deoarece chiar și la copiii cu înălțime medie, concentrația acestui hormon în timpul zilei este scăzută Factorul de creștere asemănător insulinei I (sau somatomedină C) este un mediator al efectelor anabolice ale hormonului de creștere, în timp ce conținutul său din sânge se corelează semnificativ cu conținutul de hormon de creștere; cu toate acestea, nivelurile de somatomedină C pot fi scăzute în condiții non-endocrine, cum ar fi malnutriția și bolile hepatice Proteina- care leagă factorul de creștere asemănător insulinei, care este proteina majoră care leagă factorul de creștere asemănător insulinei I în ser, este, de asemenea, reglată de hormonul de creștere Concentrația acestui hormon reflectă în principal CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE starea hormonului de creștere și mai puțin decât concentrația factorului de creștere asemănător insulinei I, este afectată de factorii nutriționali În prezent, mulți endocrinologi folosesc determinarea conținutului de factor de creștere asemănător insulinei I și a proteinei sale de legare- pentru teste de screening primare care vizează determinarea deficienței hormonului de creștere Rosenfeld RG și colab Controversa diagnostică: Diagnosticul deficienței hormonului de creștere în copilărie a fost revizuit J Clin Endocrinol Metab , : - , Evans AJ Teste de screening pentru deficiența hormonului de creștere JR Soc Med : - , Cum ajută măsurarea înălțimii unui copil obez să dezvăluie asocierea obezității cu endocrinopatia? Un copil cu obezitate simplă (de exemplu, o formă familială de obezitate) are o creștere a creșterii, în timp ce cu endocrinopatii, rata de creștere este redusă Dacă înălțimea unui copil este egală sau mai mare decât percentila înălțimii medii a părinților, atunci este puțin probabil ca cauza obezității la el să fie o tulburare endocrină Cum se utilizează diagrama de creștere a copilului în diagnosticul tulburărilor de dezvoltare? Dacă sugarul are o rată de creștere mai lentă decât înainte sau dacă curbele de creștere sunt sub percentila a -a, modelul circumferinței capului, înălțimea și greutatea vor ajuta la determinarea cauzei probabile Există trei tipuri principale de întârziere a creșterii: tipul I (întârzierea creșterii în greutate cu înălțimea și circumferința capului aproape normale sau ușor reduse); tip II (încetinire aproape proporțională a creșterii în greutate și a ratei de creștere cu circumferința normală a capului); tipul III (reducerea combinată a greutății, înălțimii și circumferinței capului) (vezi p ) Cum ajută determinarea vârstei osoase la evaluarea staturii mici? Rata „maturării osoase” este mai în concordanță cu rata dezvoltării fizice decât cu vârsta cronologică a copilului Există standarde radiologice pentru „maturarea” oaselor scheletului, astfel încât toți copiii cu posibilă statură patologică mică ar trebui să facă o examinare cu raze X pentru a compara rezultatele acesteia cu probele standard De obicei, sunt efectuate radiografii ale mâinii stângi și ale încheieturii mâinii, dar, în cazuri rare, sunt efectuate radiografii ale articulațiilor genunchiului, cotului și gleznei pentru a înțelege mai bine vârsta osoasă Vârsta osoasă (ca indicator izolat) oferă informații valoroase pentru diferențierea stării mici familiale și a bolilor genetice în care vârsta osoasă se încadrează în standardele de statura mică a altor etiologii „Maturarea” osoasă întârziată (> SD) corelată cu vârsta de „creștere” a copilului (vârsta pe scara de creștere la care înălțimea copilului ar fi la percentila ) este un indiciu al retardului constituțional de creștere; în timp ce o întârziere pronunțată a vârstei osoase față de vârsta cronologică indică o boală endocrină Este util să se efectueze determinări periodice (la fiecare - luni) a vârstei osoase, deoarece atât la un copil cu dezvoltare normală, cât și la un copil cu întârziere constituțională a creșterii, vârsta osoasă va crește în paralel cu vârsta cronologică În bolile endocrine, vârsta osoasă rămâne progresiv în urma vârstei cronologice În bolile cronice, vârsta osoasă se poate egala sau rămâne în urmă cu vârsta cronologică; depinde de severitatea bolii, de durata acesteia, precum și de terapia efectuată Comanda S SECRETELE PEDIATRIEI Luni tipi • Deficitul de creștere constituțional de x B Luni TIP III * Intrauterin si perinatal x Capete B Luni De la: Roy C C , Silverman A , Alagille D A Gastroenterologie clinică pediatrică, ed a -a Sf Louis, Mosby-Year Book, , - ; cu permisiunea CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE Ce semne indică faptul că cauza de statură mică este piperizarea constituțională? Absența simptomelor unei boli sistemice Întârzierea vârstei osoase de la cea cronologică cu - ani, dar ritmul de creștere corespunde vârstei osoase Perioada de cea mai mică creștere se încadrează în majoritatea cazurilor la vârsta de peste - de luni După aceea, se înregistrează o creștere uniformă a ratelor de creștere (ratele de creștere corespund vârstei osoase a copilului) Întârzierea dezvoltării sexuale la părinți sau frați (surori) Probabilitate mare ca creșterea copilului să depindă de înălțimea părinților Cum se gestionează pacienții cu retard de creștere constituțional? Dacă datele privind anamneza, examenul fizic și metodele de cercetare clinică și de laborator permit obținerea unei concluzii clare, atunci o dată la - luni, trebuie efectuată o măsurare atentă a creșterii copilului pentru a determina rata acesteia Vârsta osoasă a copilului ar trebui determinată anual - acest lucru este necesar pentru a evalua rata de „maturație” osoasă Cu întârzierea constituțională a creșterii, rata de „maturație” osoasă nu ar trebui să rămână în urma vârstei cronologice Copiilor fără semne de pubertate sau fără semne minime de pubertate până la pubertate mijlocie/târzie (fete > ani, băieți > ani) li se poate administra terapie cu estrogen sau testosteron Scopul acestei terapii este de a stimula pubertatea Care sunt cauzele deficitului de hormon de creștere? Cauza deficienței hormonului de creștere poate fi prezența unor defecte izolate în biosinteza și eliberarea hormonului de creștere, un neoplasm malign sau anomalii structurale ale hipofizei și hipotalamusului În ultimii ani, s-a constatat că producția de hormon de creștere este afectată atât de chimioterapie, cât și de radioterapie, precum și de traumatisme sau boli care implică structuri situate la baza craniului (de exemplu, în granulomatoza Wegener) Cum se examinează nivelul producției de hormon de creștere? Chiar și la copiii sănătoși, producția de hormon de creștere variază foarte mult pe parcursul zilei Capacitatea de producție a glandei pituitare este influențată de un număr mare de factori, inclusiv somnul, starea psihologică, medicația și alimentația, precum și expunerea din hipotalamus și centrii superiori ai creierului, ceea ce face dificilă determinarea conținutului de creștere hormon De exemplu, la copiii aparținând unor subgrupe specifice (pacienți cu sindrom Turner), există o lipsă de hormon de creștere în timpul zilei, în timp ce producerea acestuia ca răspuns la stimuli farmacologici rămâne normală Toate metodele de determinare a concentrației hormonului de creștere sunt împărțite în teste cu stimulare farmacologică și teste cu evaluare fiziologică Testele de stimulare se bazează pe capacitatea unor substanțe specifice de a induce eliberarea hormonului de creștere dintr-o glanda pituitară care funcționează normal Există protocoale extinse pentru realizarea acestui studiu: protocolul general vă permite să determinați conținutul maxim de hormon de creștere în serul sanguin Schimbarea se efectuează în mai multe probe de sânge obținute în momente diferite după numirea unui medicament farmacologic Factorii limitativi pentru aceste teste sunt: ( ) capacitatea de a măsura doar cantitatea de hormon care a intrat în sânge SECRETELE PEDIATRIEI curent după stimularea glandei pituitare cu un medicament farmacologic și lipsa datelor privind timpul de acumulare a hormonului de creștere; ( ) - % dintre copiii sănătoși nu răspund la un singur stimul provocator; ( ) unii copii pot răspunde în mod adecvat la stimularea cu un medicament farmacologic, deși au o producție zilnică insuficientă de hormon de creștere Testarea fiziologică vă permite să obțineți informații mai fiabile despre funcționarea sistemului „hipotalamus-hipofizar” în condiții „normale” Efectuarea acestui studiu include determinarea cantității de hormon de creștere din urina zilnică sau dintr-o serie de probe de sânge (prelevarea de sânge se efectuează la fiecare de minute timp de - de ore), ceea ce este destul de dureros, perturbă tiparele de somn și poate provoca o reacție de stres Prin urmare, această procedură poate schimba în sine producția și reglarea hormonului de creștere Când a devenit posibilă obținerea hormonului de creștere folosind tehnologia bazată pe recombinarea ADN-ului? Din , hormonul de creștere a fost produs în SUA doar cu ajutorul tehnologiilor recombinante Până atunci, se obținea prin extracție din glandele pituitare umane Au fost descrise cazuri de pacienți tratați cu acest hormon care dezvoltă boala Creutzfeldt-Jakob, o afecțiune neurodegenerativă cauzată de o infecție lentă virală sau prionică (particule infecțioase asemănătoare proteinelor) cu o perioadă lungă de latentă Până acum, mulți pacienți tratați cu hormon uman de creștere sunt expuși riscului de a dezvolta această boală Apariția hormonului de creștere recombinant a făcut posibilă utilizarea acestui medicament pe scară mai largă pentru tratamentul sindromului de statură scurtă (de exemplu, în sindroamele Turner, Noonan, Prader-Willi și Down) și de statură mică care s-a dezvoltat pe fondul unei boli cronice într-un copil Tratamentul cu hormon de creștere al pacienților a căror statură mică nu este asociată cu deficiența acesteia poate duce cu adevărat la faptul că, ca adulți, aceștia vor fi mai înalți decât creșterea așteptată (calculată după înălțimea medie a părinților)? Cercetările în acest domeniu sunt în desfășurare continuă, dar rezultatele lor sunt contradictorii Rezultatul tratamentului copiilor cu statură mică idiopatică sau familială rămâne neclar S-a stabilit că, în stadiile inițiale ale tratamentului cu hormon de creștere, există o creștere a ratei de creștere a unor astfel de pacienți, dar accelerarea „maturării” osoase poate duce la faptul că la vârsta adultă copilul nu atinge valoarea dorită înălţime De asemenea, trebuie menționat că numirea unui tratament costisitor pentru pacienții care suferă de statură mică, nu din cauza deficienței hormonului de creștere, nu este aprobată de toți experții Furlanetto RW și colab Ghid pentru utilizarea hormonului de creștere la copiii cu statură mică J Pediatrics, : - , Care sunt manifestările clinice ale excesului de hormon de creștere? Înainte de pubertate, principala manifestare a supraproducției de hormoni de creștere este o rată accelerată de creștere cu o deformare minimă a oaselor și umflarea țesuturilor moi - o afecțiune numită gigantism hipofizar Hipogonadismul hipogonadotrop și pubertatea întârziată sunt adesea asociate cu producția excesivă de hormon de creștere; copiii au în același timp un fizic eunucoid Dacă producția excesivă are loc după debutul pubertății (după închiderea zonelor epifizare de creștere a osului), atunci cel mai CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE o manifestare tipică a acestei patologii este acromegalia, care se exprimă prin grosieritatea trăsăturilor faciale și o creștere a masei țesuturilor moi ale mâinilor și picioarelor La copii, creșterea producției de hormon de creștere este destul de rară Enumerați motivele pentru care sunteți înalt Constituțional (de familie) Endocrin Secreție în exces de somatotropină (gigantism hipofizar) Secreție în exces de androgeni (statură mare în copilărie și statură scăzută la adulți) Adevărata pubertate precoce Falsă pubertate precoce Deficit de androgeni (statură mică în copilărie și statură mare la adulți) Sindromul Klinefelter Anorhism (infectios, traumatic, idiopatic) Hipertiroidismul genetic Sindromul Klinefelter Sindroame XYY, XXYY (statură mare la vârsta adultă) Alte sindromul Marfan Gigantism cerebral (sindromul Soto) Lipodistrofie totală Sindrom diencefalic Homocistinurie De la: Gortlin RW et al tulburări endocrine În: Hay W W et al (eds) Diagnostic și tratament pediatric curent, ed a XII-a Norwalk, CT, Appleton & Lange, , ; cu permisiunea HIPOGLICEMIE Ce afectiune se numeste hipoglicemie? La copii, hipoglicemia este o afecțiune în care nivelul glucozei serice este mai mic de mg/ ml Există controverse în determinarea stării de hipoglicemie la bebelușii născuți la termen și prematuri, vorbim despre un număr mai mic de glucoză Cu toate acestea, argumentul se bazează pe date obținute din studii statistice selective, și nu pe indicatori fiziologici Hipoglicemia este un indicator pur de laborator, a cărui prezență ar trebui să determine o căutare atentă a patologiei de bază Numiți manifestările clinice ale hipoglicemiei Simptomele neuroglicopenice includ iritabilitate, dureri de cap, confuzie și pierderea cunoștinței și convulsii Manifestările adrenergice includ tahicardie, tremor, transpirație și foame Conținutul de glucoză din sânge trebuie determinat în prezența semnelor de mai sus în orice combinație Care sunt motivele dezvoltării hipoglicemiei la copii? În niciuna dintre grupele de vârstă, nu există o predominanță a oricărei cauze care cauzează dezvoltarea hipoglicemiei Prin urmare, este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial la copiii cu hipoglicemie SECRETELE PEDIATRIEI Diagnosticul diferențial al hipoglicemiei care apare în copilărie Creșterea utilizării glucozei Hiperinsulinism - adenom sau hiperplazie (nesidioblastoză) a celulelor insulelor Langerhans, ingestia de medicamente care scad zahărul, aportul exogen de insulină Producția redusă de glucoză Patologia stocării glicogenului - defecte ale enzimelor implicate în sinteza glicogenului și glicogenoliza Gluconeogeneză ineficientă - anomalie de substrat (substrat inadecvat) (de exemplu, hipoglicemie cetonică), defecte enzimatice Scăderea absorbției grăsimilor Epuizarea grăsimilor Capacitate afectată de mobilizare a grăsimilor (de exemplu, hiperinsulinism) Încălcarea utilizării grăsimilor - patologia enzimelor implicate în oxidarea acizilor grași (de exemplu, insuficiența acil-CoA dehidrogenazei cu lanț mediu) Epuizarea nutrienților Foamete, malnutriție, boli pe termen lung, sindrom de malabsorbție Nevoie crescută de nutrienți Febră, exerciții fizice Patologia hormonilor implicați în mecanismul de feedback Deficiență de hormon de creștere sau cortizol, hipopituitarism Un copil inconștient de ani a fost internat la Urgențe; conținutul de glucoză din sânge este de mg/l Ce alte teste de laborator trebuie făcute? Examenul de laborator ar trebui să includă determinarea conținutului de: ( ) metaboliți formați în timpul adaptării la înfometare; ( ) hormoni care reglează aceste procese; și ( ) medicamente care pot interfera cu sistemele de reglare a glucozei Un tub cu ml de sânge trebuie trimis la laborator pentru a determina: • markeri ai principalilor hormoni reglatori: insulina, hormonul de crestere si cortizolul; • markeri ai metabolismului acizilor grași: corpi cetonici (p-hidroxibutirat și acetoacetat), acizi grași liberi, carnitină totală și liberă; • markeri ai gluconeogenezei: lactat, piruvat, alanină Este necesar să se examineze urina pentru conținut: • corpi cetonici; • produse secundare metabolice asociate cu cauze cunoscute de hipoglicemie (ex acizi organici, aminoacizi); • substanţe toxice, în special alcool şi salicilaţi Având rezultatele tuturor studiilor de mai sus, puteți stabili cauza adevărată a acestei afecțiuni De exemplu, o concentrație scăzută de corpi cetonici și acizi grași liberi indică o mobilizare insuficientă a grăsimilor, în urma căreia nu se formează corpi cetonici în ficat Tulburări biochimice similare se observă în hiperinsulinism, evidențiată de conținutul ridicat de insulină circulantă O concentrație scăzută de corpi cetonici în urină indică o patologie a enzimelor implicate în oxidarea acizilor grași Dacă examinarea nu a fost efectuată la internarea pacientului și cauza hipoglicemiei nu a fost clarificată, atunci este necesar să se stabilească toleranța pacientului la foame CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE nia, deoarece afecțiunile hipoglicemice severe recurente sunt cauzele unei deteriorări semnificative a sănătății și a unei creșteri a mortalității la astfel de pacienți Care sunt tratamentele pentru hipoglicemia acută? Principala metodă de tratament de urgență pentru această afecțiune este glucoza orală sau intravenoasă Dacă pacientul este conștient, atunci îi puteți da suc de portocale sau cola ( - ml) Dacă pacientul se află într-o stare inconștientă, atunci i se injectează imediat intravenos cu o soluție de glucoză ( - ml/kg soluție apoasă de glucoză % sau ml/kg soluție apoasă de glucoză %) Dacă este imposibil să se efectueze perfuzia intravenoasă, glucoza se administrează printr-o sondă nazogastrică (este absorbită rapid în intestin) Riscul asociat hipoglicemiei în curs este mult mai mare decât riscul de complicații cauzate de introducerea unei sonde nazogastrice într-un pacient inconștient În viitor, trebuie să monitorizați cu atenție conținutul de zahăr din sânge și, dacă este necesar, să prescrieți o perfuzie constantă de glucoză ( - mg / kg / min) Doza de glucoză de mai sus corespunde la , doze de soluție apoasă de glucoză % Uneori este necesar să se prescrie doze mai mari, dar trebuie să monitorizați cu atenție nivelul zahărului din sânge Glucagonul contribuie la utilizarea rapidă a glicogenului La pacienții cu rezerve de glicogen nedeplecate (de exemplu, cu o supradoză de insulină), o injecție de mg de glucagon intramuscular sau intravenos este suficientă pentru a crește concentrația de glucoză în sânge Trebuie evitată utilizarea nerezonabilă a glucocorticoizilor Sunt prescrise numai în caz de insuficiență suprarenală primară sau secundară stabilită În alte situații acute, acestea nu joacă un rol semnificativ, dar pot complica procesul de diagnosticare TULBURĂRI DE HIPOTALAMO-HIPOFIZĂ Numiți semnele clinice caracteristice disfuncției hipotalamice Simptomele observate în disfuncția hipotalamusului sunt variate, la fel ca și procesele pe care acesta le controlează, de la afectarea termoreglarii până la afectarea producției de hormoni Cea mai frecventă manifestare a patologiei endocrine a hipotalamusului, care apare în copilărie, este dezvoltarea sexuală prematură sau tardivă a copilului La % din toți pacienții care suferă de disfuncție hipotalamică se remarcă diabet insipid, tulburări psihice și somnolență excesivă, care pot fi primele manifestări ale afectarii hipotalamice Există, de asemenea, dovezi că acești pacienți au tulburări de alimentație (obezitate, anorexie, bulimie) și apariția periodică a convulsiilor În cazuri rare, există o încălcare a transpirației și reglarea sfincterelor Enumerați procesele intracraniene sau sistemice care pot perturba funcționarea normală a sistemului hipotalamo-hipofizar cauze intracraniene • Congenital: - deficit ereditar de factor de eliberare a gonadotropinei și hormon de creștere; - sindromic - sindromul Laurence-Moon-Beadle si sindromul Prader-Lab-Hart-Willi; Structural - craniofaringiom, chist de buzunar Rathke, hemangiom, hamartom SECRETELE PEDIATRIEI • Infecțioase – meningită, encefalită • Tumori – gliom, disgerminom, ependimom • Traumatisme — hemoragie în spațiul subarahnoidian sau în cavitatea ventriculului, intervenție chirurgicală în regiunea tulpinii hipofizare • Idiopat Sistemică • Patologia SNC detectată prin scanare sau biopsie: - icter nuclear, infecție congenitală, sarcoidoză, histiocitoză cu celule Langerhans (granulom eozinofil), tuberculoză, neurofibromatoză, leucemie • Tulburări funcționale ale SNC: - anorexie nervoasă, statură mică psihosocială, boli cronice Ce indică creșterea dimensiunii șeii turcești pe radiografia craniului? Șaua turcească și-a primit numele de la latinescul „sella turcica” Reflectă forma anatomică a proeminenței sub formă de șa din partea superioară a osului sfenoid din fosa craniană mijlocie, deasupra căreia se află glanda pituitară O creștere a dimensiunii șeii turcești apare din mai multe motive, inclusiv din cauza prezenței unei tumori hipofizare și a hipertrofiei sale funcționale, care apar în hipotiroidismul primar sau în hipogonadismul primar Metodele moderne de cercetare au înlocuit radiografia serială ca metodă de căutare a bolilor hipofizei sau hipotalamusului Cu toate acestea, o creștere a dimensiunii selei turcice poate fi detectată accidental pe o imagine a craniului luată pentru alte indicații (de exemplu, cu o leziune la cap) Ce investigații sunt cele mai informative în cazul suspiciunii de scădere a hipotalamusului și a funcției hipofizare? Alegerea cercetării depinde de natura datelor anamnestice și a semnelor clinice, dar înainte de a începe căutarea patologiei funcționale, ar trebui exclusă prezența modificărilor structurale Este necesar să se efectueze un studiu de rezonanță magnetică nucleară sau tomografie computerizată, care oferă informații mai fiabile decât razele X Studiile sistemului hipotalamo-hipofizar pot include unele sau toate metodele următoare: Determinarea concentrației de prolactină În patologia hipotalamusului, se observă o creștere a conținutului de prolactină în orice probă aleatorie În același timp, concentrația normală a hormonului nu exclude prezența modificărilor structurale în hipotalamus Test provocator cu TRH (hormon de eliberare a tirotropinei) În mod normal, TRH promovează eliberarea rapidă a hormonului de stimulare a tiroidei din glanda pituitară Dacă funcția hipotalamusului este afectată, există o scădere și o întârziere a eliberării acestui hormon Deoarece factorul de eliberare al tirotropinei promovează, de asemenea, eliberarea de prolactină, răspunsul prolactinei se modifică adesea odată cu disfuncția hipotalamică Teste care determină producția de hormon de creștere (întrebarea ) Aceste teste sunt orientative doar dacă copilul are o tulburare de creștere În prezent, testul factorului de eliberare a hormonului de creștere poate fi utilizat pentru a determina răspunsul CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE reacția noah a glandei pituitare S-a demonstrat că uneori este util să se facă un diagnostic diferențial între o patologie hipofizară asociată cu producția insuficientă de hormon de creștere și o leziune primară a hipotalamusului Test provocator cu factor de eliberare a gonadotropinei Dacă se suspectează o hipofuncție a glandei pituitare, determinarea concentrației de hormoni luteinizanți și foliculo-stimulatori în probe aleatorii nu este informativă Rezultatele acestui test ar trebui să fie corelate cu vârsta copilului, deoarece răspunsul la stimularea glandei pituitare cu factorul de eliberare a gonadotropinei se modifică odată cu vârsta Testați cu metiraponă (întrebarea ) Măsurarea simultană a osmolalității urinei și serului Prezența osmolalității serice normale și osmolalitatea crescută a urinei permit excluderea insipidului diabetic Dacă rezultatele testului sunt îndoielnice, atunci poate fi efectuat un test cu restricție a aportului de lichide DIFERENȚIAREA ȘI DEZVOLTAREA SEXULUI Un copil sa născut cu suspiciune de heterosexualitate a organelor genitale externe Ce istoric medical și rezultatele examinării fizice sunt cheie în evaluarea acestei afecțiuni? Date anamnestice Este necesar să se afle dacă mama copilului a primit androgeni (în prezent sunt rar utilizați, dar în anii șaizeci androgenii erau utilizați pe scară largă ca parte a medicamentelor care au contribuit la debutul sau menținerea sarcinii), alți hormoni (de exemplu , prescris pentru infertilitate sau endometrioză), indiferent dacă mama abuzează de alcool fie că a existat antecedente de căsătorii strâns legate, cazuri de deces neonatal al copiilor sau cazuri familiale de naștere de copii cu anomalii de dezvoltare Examinare fizică Detectarea gonadelor în regiunea pliului labioscrotal sugerează prezența unui material cromozomial Y la copil Este posibil să se identifice componente atât ale testiculului, cât și ale ovarului în canalul inghinal, acesta din urmă fiind întâlnit relativ rar Absența unei gonade palpabile nu ne permite să concluzionam că copilul are un cariotip masculin sau feminin Dimensiunea penisului și locația orificiului uretral nu oferă informații despre compoziția genetică sau cromozomială Cu toate acestea, dimensiunea penisului și capacitatea sa funcțională joacă un rol important în atribuirea sexului anatomic copilului Patologia liniei mediane (de exemplu, palatul despicat) sugerează o disfuncție a hipofizei sau hipotalamusului, iar anomaliile congenitale, cum ar fi atrezia anusului, sugerează anomalii structurale ale acestor structuri Efectuarea unei examinări digitale a rectului vă permite să identificați starea anusului și să palpați uterul Organele genitale externe bisexuale pot apărea în multe sindroame, așa că atunci când se examinează un copil, trebuie acordată atenție prezenței altor anomalii de dezvoltare la el Care este cel mai frecvent motiv pentru dezvoltarea organelor genitale externe hermafrodite (bisexuale)? Există un număr mare de motive care duc la dezvoltarea organelor genitale externe bisexuale, dar niciunul dintre ele nu este dominant Natura este capabilă să creeze un număr infinit de opțiuni, așa că trebuie avut grijă atunci când se pune un diagnostic și se atribuie un gen unui copil SECRETELE PEDIATRIEI Masculinizarea incompletă a bărbaților (cariotip XY) • Rezistenta la androgeni: - completă - feminizarea testiculară; - parțial • Încălcarea sintezei androgenilor: - insuficienta R-hidroxisteroid dehidrogenazei; - deficit de a-reductază; - virilizare la fete (cariotip XX) • Excesul de androgeni: - hiperplazia suprarenală congenitală; - deficit de -hidroxilază; - deficit de -hidroxisteroid dehidrogenază; - influența androgenilor materni; - luarea de medicamente; Tumora virilizanta a glandelor suprarenale Intersexualitate (cariotipuri mozaice; de exemplu, XO/XY) Anomalii structurale Ce studii ar trebui efectuate pentru a evalua bisexualitatea organelor genitale externe? Examinarea cu ultrasunete Permite identificarea structurilor interne, în special a uterului și uneori a ovarelor Absența uterului sugerează prezența testiculelor la începutul gestației și secreția acestora a unui factor inhibitor Müllerian care provoacă regresia canalelor Mülleriene (și, prin urmare, a uterului) Introducerea unui agent de contrast în sinusul urogenital dezvăluie un buzunar situat în spatele fuziunii pliurilor labioscrotale Uneori, acest studiu poate determina starea colului uterin și a canalului cervical Analiza cromozomiala Este de mare importanță pentru prezicerea direcției de dezvoltare a organelor genitale ale copilului Trebuie remarcat faptul că, din cauza fiabilității scăzute a rezultatelor, un frotiu realizat din mucoasa bucală nu trebuie utilizat, chiar și pentru o determinare preliminară a prezenței cromatinei nucleare (corpii Barr) la un copil, indicând un cromozom X inactiv la fete Determinarea conținutului de steroizi produși de glandele suprarenale ( -hidroxiprogesteron, -deoxicortizol, -hidroxipregnenolonă) O creștere a concentrației de -hidroxiprogesteron se observă în cele mai frecvente variante ale hiperplaziei suprarenale congenitale, ceea ce duce la dezvoltarea organelor genitale externe bisexuale (cu un deficit de -hidroxilază) Determinarea concentrației de testosteron și dihidrotestosteron Este foarte important să se obțină nu numai rezultatele studiilor, ci și concluzia comisiei de experți, care include un genetician, un endocrinolog pediatru și un urolog pediatru, pe baza acestora Această concluzie este comunicată părinților copilului Care sunt principalele criterii pentru a determina dacă un copil are micropenis? Pentru ca un penis să fie considerat micropenis, acesta trebuie să îndeplinească două criterii: CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE Penisul trebuie să fie format normal, cu uretra deschizându-se în regiunea capului și să ocupe o poziție adecvată în raport cu scrotul și alte formațiuni pelvine Dacă aceste caracteristici lipsesc, atunci termenul „micropenis” nu este utilizat Dimensiunea penisului trebuie să fie mai mică decât normele de vârstă cu mai mult de , SD Un penis pe termen lung care are mai puțin de cm lungime atunci când este extins este clasificat drept micropenis Este foarte important ca lungimea penisului să fie măsurată corect Aceasta se realizează cu o riglă rigidă, aşezată strict perpendicular pe linia articulaţiei pubiene, apăsând cât mai puternic depunerile de grăsime suprapubiană Penisul este luat cu grijă de marginile laterale și scos afară Măsurarea se efectuează pe suprafața dorsală De asemenea, este necesar să se țină cont de grosimea penisului Un micropenis trebuie recunoscut devreme în viața unui copil Lee R A și colab micropenis I Criterii, etiologii și clasificare Johns Hopkins Med J , : - , Care este cauza dezvoltării micropenisului? În timpul primului trimestru de sarcină, apare regresia sistemului Müllerian, fuziunea pliurilor labioscrotale și migrarea deschiderii externe a uretrei Creșterea ulterioară a penisului în timpul celui de-al doilea și al treilea trimestru de sarcină depinde de producția de testosteron de către testiculele fetale ca răspuns la hormonul luteinizant al hipofizarului fetal Hormonul de creștere contribuie, de asemenea, la creșterea intrauterină a penisului fetal Prin urmare, următoarele tulburări pot duce la dezvoltarea unui micropenis: • disfuncție a sistemului „hipotalamus-hipofizar” - izolat, sindrom Kallmann (Kallmann), sindrom Prader-Willi, displazie septo-optică; • disfuncție sau insuficiență testiculară - torsiune testiculară intrauterină („sindromul testiculului dispărut”), displazie testiculară; • combinat (testicular și/sau hipofizar) sau idiopatic - sindromul Robinov (Robinow), sindromul Klinefelter și alte polizomie X; • rezistenţă parţială la androgeni Care sunt cele trei domenii principale de cercetare primară a unui copil de o lună cu micropenis Există un defect în sistemul „hipotalamus-hipofizar-gonade”? În acest caz, se determină hormonii de testosteron, dihidrotestosteron, luteinizanți și foliculostimulatori În mod normal, în perioada neonatală, concentrațiile hormonilor de mai sus sunt destul de mari, astfel încât determinarea lor în primele luni de viață ajută la depistarea patologiei testiculelor și a glandei pituitare După a -a lună de viață, aceste teste nu au o astfel de semnificație, deoarece nivelurile hormonale din acest moment nu se modifică pe toată perioada copilăriei În funcție de vârsta copilului, pot fi necesare următoarele teste provocatoare: (a) test de reinjectare cu testosteron, care evaluează capacitatea penisului de a răspunde la stimularea hormonală; (b) testarea utilizând gonadotropină corionică umană ca SECRETELE PEDIATRIEI stimulator al producției de testosteron de către testicule; (c) testul cu factor de eliberare a gonadotropinei, care vă permite să evaluați răspunsul glandei pituitare la stimulare De o importanță deosebită este testul de terapie cu testosteron, care determină capacitatea penisului de a crește Dacă rezultatul este negativ, se ia din nou în considerare problema repartizării genului Sunt alți hormoni implicați în dezvoltarea insuficienței hipofizare? Deficitul izolat de hormon de creștere, deficitul de gonadotropină și panhipopituitarismul pot duce la dezvoltarea unui micropenis Dacă un copil cu micropenis are hipoglicemie, hipotermie sau hiperbilirubinemie (de exemplu, asociată cu hipotiroidism), este necesar să se caute o deficiență a altor hormoni hipofizari și anomalii structurale ale sistemului nervos central (de exemplu, displazie septo-optică) ) Există o patologie renală? Datorită combinației destul de frecvente a patologiei organelor genitale externe cu modificări patologice ale rinichilor și cu nenumărate variante naturale ale dezvoltării organelor, în unele cazuri, pentru a determina mai exact structura și localizarea rinichilor, acesta este important să se efectueze o examinare cu ultrasunete a cavității abdominale și a pelvisului mic Care sunt sindroamele de rezistență la androgeni? La băieți, factorul care determină dezvoltarea testiculară (cunoscut anterior ca „antigen HY”) este situat pe brațul scurt al cromozomului Y Acest factor stimulează dezvoltarea testiculelor din gonade Celulele Sertoli ale testiculelor secretă factorul inhibitor Müllerian, care face ca conductele Mülleriene (care sunt responsabile pentru dezvoltarea treimii superioare a vaginului, a uterului și a trompelor uterine) să regreseze Celulele Leydig secretă testosteron, care favorizează dezvoltarea ductului Wolffian (responsabil de dezvoltarea tubilor seminiferi) Enzima a-reductaza transformă testosteronul în dihidrotestosteron, care este responsabil pentru dezvoltarea sinusului urogenital și a organelor genitale externe în modelul masculin Dacă factorul care determină dezvoltarea testiculelor este absent, atunci acest mecanism nu pornește, iar dezvoltarea organelor genitale interne și externe are loc în funcție de tipul feminin Sindroamele de rezistență la androgeni sunt de obicei denumite tulburări periferice care pot varia de la un număr insuficient de receptori (lipsa sensibilității la androgeni) până la un deficit de a-reductază Cu rezistență completă la androgeni (feminizare testiculară), băieții cu cariotip XY arată ca fetele Cu toate acestea, factorul inhibitor Müllerian este încă produs, astfel încât organele interne caracteristice sexului feminin sunt absente la astfel de băieți De obicei, această patologie se manifestă în adolescență și este adesea considerată amenoree primară Deficitul de a-reductază duce la masculinizarea incompletă a organelor genitale externe, iar copiii cu această patologie au de obicei organe genitale externe bisexuale deja la naștere Griffin J E Rezistența la androgeni - Spectrul clinic și molecular N Engl J Med , : , Dezvoltarea sânilor și creșterea părului pubian sunt considerate premature sau normale la o fetiță de nouă ani? Pubertatea precoce este apariția unor modificări fizice asociate cu dezvoltarea sexuală înainte de normele stabilite În practică, aceasta înseamnă apariția glandelor mamare (stadiul II după Tanner) și a părului pubian (stadiul II CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE conform lui Tanner) la fetele sub ani Sugestia pubertății precoce apare atunci când orice sângerare vaginală are loc înainte de vârsta de ani, mai ales dacă aceasta nu este precedată de o dezvoltare semnificativă a glandelor mamare și a părului pubian La băieți, apariția părului pubian sau dezvoltarea organelor genitale externe înainte de vârsta de nouă ani este considerată pubertate precoce O fetiță de doi ani are umflarea glandelor mamare Există vreun motiv de îngrijorare? Thelarche prematură, sau ingurgitarea sânilor, este un semn comun al pubertății normale Ca una dintre manifestările estrogenizării ușoare, apare adesea la vârsta de - ani, în timp ce procesul este benign și nu este însoțit de dezvoltarea altor semne de pubertate Puteți vorbi despre debutul pubertății precoce și nu doar despre apariția prematură a telarhiei, dacă: • dezvoltarea glandelor mamare, mamelonelor și areolelor ajunge la stadiul III după Tanner; • începe adrenarha cu creșterea părului la pubis și la axile; • creşterea liniară a copilului se accelerează Dacă nu există semne de progresie a acestei afecțiuni, atunci este suficient să luați copilul sub observație și să-și examineze părinții Cum ar trebui să se evalueze prezența părului la axile unui copil de șase ani? Creșterea părului la axile este stimulată de androgeni Prin urmare, este necesar să colectați cu atenție o anamneză și să încercați să identificați prezența unui posibil efect androgenic sau a altor semne de androgenizare: creșterea uleiului pielii, acnee, structura corpului masculin De asemenea, ar trebui să se obțină informații despre evoluția acestor schimbări în etape și orice fapte care le însoțesc, cum ar fi schimbările de dispoziție și ratele accelerate de creștere Culegând un istoric familial, este necesar să se afle dacă printre rudele copilului examinat există persoane cu pubertate prematură sau cu păr excesiv de dezvoltat Acest lucru este important de știut deoarece multe forme de hiperplazie suprarenală apar în familii La examinarea pacientului, trebuie acordată atenție prezenței altor semne de androgenizare: creșterea părului facial și pubian, creșterea dimensiunii penisului și prezența acneei La fete, trebuie acordată atenție gradului de dezvoltare a glandelor mamare și severității estrogenizării vaginale La băieți, este necesar să se determine volumul testiculelor și gradul de dezvoltare a scrotului Dacă părul axilar este singura constatare găsită la examinarea fizică, atunci examinarea suplimentară a copilului poate fi omisă Este suficient doar după - luni să reexaminați copilul și să-i reevaluați starea și ratele de creștere Dacă în timpul reexaminării unui copil de șase ani (întrebarea ) au fost dezvăluite semne de progresie a procesului, care este tactica medicală ulterioară? Fată Dacă există dovezi suplimentare atât de androgenizare, cât și de estrogenizare, se poate concluziona că copilul are o pubertate precoce Dacă se observă doar androgenizarea, atunci este cel mai probabil ca aceasta să se bazeze pe patologia glandelor suprarenale (deși ovarul este implicat și în producția de androgeni) SECRETELE PEDIATRIEI nou) Diagnosticul diferențial în acest caz se realizează cu o adrenarhe simplă, un defect parțial în sinteza steroizilor de către glandele suprarenale și o tumoare producătoare de androgeni a glandelor suprarenale Dintre aceste cauze, cea mai frecventă este adrenarha prematură, care se caracterizează prin dezvoltarea treptată a modificărilor pubertale și este de obicei însoțită de o ușoară creștere a ratei de creștere și de maturarea osoasă accelerată Programul de examinare pentru această fată ar trebui să includă determinarea concentrației de androgeni ( -OH-progesteron, -OH-pre-gnenolonă, sulfat de dehidroepiandrosteron, androstenedionă) și stabilirea vârstei osoase O ușoară creștere a concentrației de sulfat de dehidroepiandrosteron este tipică pentru adrenarha prematură, în timp ce o creștere semnificativă a conținutului unuia sau mai multor androgeni indică posibila prezență la pacient a unor defecte parțiale în biosinteza hormonilor steroizi de către glandele suprarenale Băiat Evaluarea stării copilului depinde de dacă testiculele sunt mărite sau nu Dacă se detectează mărirea testiculară bilaterală, atunci aceasta este considerată pubertate precoce O creștere a unui singur testicul sugerează prezența patologiei din acest organ Este posibil ca concentrația de testosteron să fie mai mare decât norma corespunzătoare perioadei prepubertale Dacă testiculele nu sunt mărite, atunci cea mai probabilă sursă de androgeni este glanda suprarenală În acest caz, se recomandă determinarea concentrației de androgeni și a vârstei osoase a copilului Winter JS Hiperandrogenism la adolescentele de sex feminin Curr Opinează Pediatr , : - , Kletter GB, Kelch RP Tulburări ale pubertății la băieți endocrinei Metab Clin North Am , : - , Ce date obţinute în timpul examenului fizic sunt deosebit de importante în evaluarea unui pacient cu pubertate precoce? Dovada prezenței unei formațiuni de masă în sistemul nervos central: examinarea fundului de ochi pentru a identifica o posibilă creștere a presiunii intracraniene; studiul câmpurilor vizuale pentru a demonstra compresia nervului optic de către o tumoare care provine din hipotalamus sau glanda pituitară Dovezi de efecte androgenice: prezenta acneei, cresterea parului pe fata si la axile; o creștere a masei musculare și ameliorarea musculară, apariția părului în alte părți ale corpului (pubis); la băieți - o creștere a plierii pielii scrotului, în timp ce pielea devine mai subțire și mai pigmentată; alungirea penisului Evidența efectelor estrogenice: mărimea sânilor, conturarea mamelonului/areolară; culoarea mucoasei vaginale (influența crescută a estrogenului duce la keratinizarea epiteliului vaginal, care își schimbă culoarea de la roșu strălucitor în perioada prepuberală la roz opalescent); odata cu progresia procesului de pubertate, labiile mici ies din ce in ce mai mult intre labiile mari si devin vizibile Dovada stimulării gonadotrope: o creștere a dimensiunii testiculelor cu o lungime mai mare de , cm sau cu un volum mai mare de ml (este de preferat să se măsoare testiculele folosind un orhidometru Prader cu „mărgele” de un anumit volum) Trebuie remarcat faptul că dezvoltarea sexuală fără mărirea testiculelor indică de obicei o patologie suprarenală Evidența altor mase: mărirea testiculară asimetrică; hepatomegalie; formarea de masă în cavitatea abdominală CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE Ce analize cu raze X și de laborator ar trebui făcute pentru a evalua pubertatea precoce? Utilizarea metodelor instrumentale de laborator este adesea costisitoare, dar în majoritatea cazurilor de utilizare a acestora nu poate fi stabilită cauza exactă a pubertății precoce Regula de bază spune: cu cât copilul este mai mic și cu cât procesul de pubertate are loc mai rapid, cu atât este mai mare probabilitatea de a detecta o patologie la el Deși % din toate cazurile de pubertate precoce apar la fete, probabilitatea de a găsi cauza care duce la această afecțiune este mult mai mare la băieți Evaluare radiologica: Vârsta osoasă Acest studiu ajută la determinarea duratei expunerii la niveluri crescute de hormoni sexuali Dacă vârsta osoasă este semnificativ mai mare decât vârsta cronologică, atunci aceasta înseamnă că impactul a fost pe termen lung Examinarea cu ultrasunete a cavității abdominale și a pelvisului mic La băieți, acest test dezvăluie mase suprarenale, iar la fete detectează și mase și chisturi ovariene O creștere a dimensiunii uterului și o creștere a ecogenității acestuia sugerează prezența proliferării endometriale ca răspuns la stimularea estrogenului Cercetare de laborator: Hormon luteinizant, hormon foliculostimulant, estradiol, testosteron Concentrația de steroizi suprarenalieni ( -hidroxiprogesteron, androstenedionă, cortizol) Este necesar să se examineze mai atent copiii cu semne de virilizare, mai ales dacă în timpul examinării inițiale nu au evidențiat nicio anomalie patologică Dacă este necesar, efectuați teste provocatoare care vizează examinarea sistemului hipotalamus-hipofizar (folosind un factor sintetic de eliberare a gonadotropinei) sau a glandelor suprarenale (folosind un agonist ACTH [corticotropină]) Aceste teste sunt deosebit de importante pentru copiii cu modificări ușoare, dar progresive, asociate cu pubertatea precoce Rosenfield RL Pubertatea și tulburările sale la fete Endocrinol Metab Clin North Am , : - , Karru MS, Ganong CS Progrese în tratamentul pubertății precoce Adv Pediatr , : - , Explicați semnificația termenilor folosiți pentru a caracteriza dezvoltarea sexuală precoce Termenii folosiți pentru a caracteriza pubertatea precoce reflectă faptul că pubertatea normală este un proces gradual în timpul căruia fetele devin feminine, iar băieții devin masculini Dezvoltarea țesutului mamar fără păr pubian se numește telarche prematură Dacă creșterea părului pubian urmează dezvoltarea glandelor mamare, atunci se folosește termenul de „pubertate precoce” Dezvoltarea părului pubian, care nu este însoțită de o creștere a glandelor mamare, se numește pubarhie prematură Deoarece se crede că creșterea părului pubian la fete este controlată de androgenii suprarenali, termenul de „apnee adrenarhică” este adesea folosit Dacă modificările pubertale apar devreme SECRETELE PEDIATRIEI și apar în următoarea ordine: umflarea glandelor mamare, creșterea părului pubian, o accelerare bruscă a ritmului de creștere și, în cele din urmă, apariția menstruației, acest proces se numește adevărată pubertate precoce Când apar mai multe semne care sunt caracteristice pubertății adevărate, dar în același timp apar izolat sau aspectul lor nu corespunde secvenței de mai sus (de exemplu, apariția menstruației fără semne de dezvoltare a glandelor mamare), atunci vom ar trebui să vorbească despre falsă dezvoltare sexuală prematură Când modificările pubertale corespund sexului copilului, ele se numesc isosex alnymsch, în caz de discrepanță - heterosexual Pentru a descrie un copil cu sânii umflați bilateral de până la cm și fără creșterea părului pubian, se pot folosi următorii termeni: thelarche prematură, pubertate precoce „precoce”, pubertate izosexuală prematură și alții BOLI TIROIDEI Ce metode de examinare a glandei tiroide sunt standard? Bolile tiroidiene sunt reprezentate de un grup eterogen de tulburări Prin urmare, nu există metode de cercetare „standard” care ar fi acceptabile pentru toți copiii cu suspiciune de boală a acestui organ Alegerea analizelor de laborator se bazează pe rezultatele examenului fizic și pe istoricul efectuat Dovezi clinice în favoarea hipertiroidismului Este necesar să se determine concentrația de TSH (hormon de stimulare a tiroidei, tirotropină) și tiroxină (T ) Suprimarea tirotropinei este cel mai sensibil indicator al hipertiroidismului Dacă pacientul are manifestări clinice de boală tiroidiană, suprimare a tirotropinei și concentrație normală de T , atunci este necesar să se determine concentrația de triiodotironină (T ) cu ajutorul radioimunotestului Dacă nu există simptome de boală tiroidiană, dar concentrația de T este crescută, atunci trebuie determinată capacitatea de legare (absorbția de T ) Dovezi clinice în favoarea hipotiroidismului Evaluarea de laborator se reduce la o caracteristică cantitativă a conținutului de T și tirotropină O concentrație scăzută de T și o concentrație mare de tirotropină indică hipotiroidism Care este semnificația prezenței anticorpilor antitiroidieni la copii? Cea mai frecventă cauză a hipotiroidismului la copii este tiroidita limfocitară cronică Markerii acestei afecțiuni includ următorii anticorpi: antimicrozomal, antitiroglobulină și peroxidază antitiroidă Majoritatea laboratoarelor efectuează teste pentru a detecta doi sau mai mulți anticorpi Un titru > : în orice studiu confirmă diagnosticul, dar absența anticorpilor nu exclude prezența tiroiditei limfocitare cronice Titruri mari de anticorpi se găsesc în boala Graves Titrurile scăzute pot fi observate în diferite boli sistemice, în special în procesele autoimune Nordyke R A și colab Superioritatea anticorpilor antimicrozomali față de antitiroglobuline pentru detectarea tiroiditei Hashimoto Arc Intern Med , : - , Care este valoarea diagnostică a metodei de absorbție a rășinii T (T RU-tcct)? T RU-TecT vă permite să evaluați capacitatea de legare a tiroxinei a serului sanguin Partea principală a T este asociată cu proteina, în timp ce o mică parte din aceasta este în CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE stat liber Din punct de vedere fiziologic, fracția liberă a T este un compus activ metabolic, a cărui determinare printr-o metodă directă este dificilă din punct de vedere tehnic În cele mai multe cazuri, este mult mai ușor să măsurați T RU și T total și apoi să calculați cantitatea de T liberă prin numărare În leziunea primară a glandei tiroide, T RU și T sunt direct legate (adică, valorile ambilor indicatori sunt fie crescute, fie scăzute) Dacă este detectată o relație inversă, atunci, cel mai probabil, există o patologie de legare Care sunt semnele și simptomele hipotiroidismului congenital? SIMPTOME SEMNE Somnolență constantă Alimentație redusă Icter prelungit Constipație Piele pestriță Extremități reci Hipotensiune, hiporeflexie Creștere lentă în greutate Icter Balonare Acrocianoză Trăsături aspre ale feței Fontanele deschise/cusături largi Plâns răgușit Gușă Care sunt cauzele hipotiroidismului congenital? • Primar - ageneză / disgeneză, ectopie a glandei tiroide, producere de hormoni afectate • Secundar - hipopituitarism, patologia hipotalamusului • Alte: - temporar; - factori materni - folosirea substanţelor strumogene cu alimente; - deficit de iod; - tiroidita autoimună; - pseudohipotiroidism - deficit de globuline de legare a tiroxinei; — prematuritate, sindrom eutiroidian secundar (întrebarea ) Cât de frecventă este gușa la sugarii cu hipotiroidism congenital? Gușa congenitală apare la doar % dintre sugarii cu hipotiroidism congenital Următoarele motive pot duce la o creștere a glandei tiroide la un nou-născut: utilizarea de medicamente care conțin iod, antitiroidieni și strumogeni de către mama copilului, tulburări congenitale în sinteza hormonilor tiroidieni și hipotiroidism congenital Recunoașterea gușii la nou-născuți este dificilă din cauza prezenței unor caracteristici anatomice și fiziologice (gât scurt și dezvoltarea pronunțată a stratului adipos subcutanat) Din păcate, palparea gâtului la examinarea unui nou-născut este adesea neglijată Cât de eficientă este utilizarea programelor de screening pentru a detecta hipotiroidismul congenital? Cu ajutorul programelor de screening, sunt detectați - % din toți copiii cu hipotiroidism congenital, dar copiii cu o creștere semnificativă a glandelor localizate ectopic, cu o încălcare parțială a biosintezei hormonilor tiroidieni și nou-născuții cu secundar (hipofizar sau hipotalamic) patologia nu sunt adesea detectate Este important de reținut că în % din cazuri, un test de screening SECRETELE PEDIATRIEI dă un rezultat fals negativ, ceea ce explică uneori prezența manifestărilor clinice ale hipotiroidismului la un sugar Ce medicamente sunt recomandate pentru terapia de substituție la copiii cu hipotiroidism congenital sau dobândit? În tratamentul hipotiroidismului, medicamentul de elecție este L-tiroxina Spre deosebire de copiii mai mari, copiii din grupa de vârstă mai mică au nevoie de o doză mai mare de medicament decât atunci când sunt convertite pe kilogram de greutate corporală reală Se estimează că doza minimă de L-tiroxină sub formă de tablete este de mcg Nu există suspensie orală a acestui medicament L-tiroxina este un medicament hidrofil, prin urmare, înainte de utilizare, tableta este zdrobită, iar pulberea rezultată este dizolvată în apă Dozele inițiale de L-tiroxină pentru terapia de substituție la copii GREUTATEA CORPORALĂ A COPILULUI (kg) L-TIROXINĂ (mcg) , - ug/kg La - săptămâni după începerea terapiei de substituție, testele tiroidiene (T , tirotropină) sunt repetate, iar doza de medicament este ajustată în funcție de rezultatele acestora și de tabloul clinic al bolii Se consideră că doza optimă este la care concentrația de tirotropină se normalizează La copiii cu hipotiroidism congenital, acest lucru nu se poate realiza întotdeauna fără a pune copilul într-o stare de hipertiroidism În acest caz, se recomandă menținerea conținutului de T la nivelul superior al normei de vârstă și ajustarea dozei primite de copil în funcție de concentrația de tirotropină Care sunt consecințele tratamentului tardiv al hipotiroidismului congenital? Tratamentul hipotiroidismului trebuie început cât mai devreme posibil, deoarece rezultatul bolii depinde de acesta Datorită faptului că la mai puțin de % dintre pacienții cu hipotiroidism, semnele caracteristice ale bolii apar în a -a- -a săptămână de viață, în Statele Unite, a început să fie efectuat un studiu de screening pentru toți nou-născuții în a -a- -a ziua de viață, iar acum majoritatea copiilor bolnavi primesc terapie de înlocuire încep încă din prima lună de viață Prognosticul dezvoltării intelectuale a unui copil bolnav este direct dependent de timpul scurs de la momentul nașterii până la începerea terapiei de substituție Copiii care au început tratamentul înainte de ziua au avut un IQ mediu de ; cei care au început tratamentul la - luni aveau un IQ mediu de Care este tactica unui medic dacă o gușă este detectată în timpul unei examinări standard a unui copil de șapte ani fără simptome de boală tiroidiană? Evaluarea stării unui copil cu gușă este destul de simplă În absența semnelor de boală tiroidiană, trebuie făcută o anamneză, acordând o atenție deosebită episoadelor recente de expunere a copilului la iod sau alte halogenuri Ar trebui clarificat dacă au existat cazuri de boală tiroidiană printre CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE rudele pacientului, deoarece în majoritatea cazurilor tiroidita este familială Studiul primar de laborator include determinarea concentrației de T , tirotropină și anticorpi antitiroidieni Dacă în timpul examinării la palpare a glandei tiroide, se observă prezența nodurilor (nodurilor) separate în ea sau o modificare a densității țesutului glandei - devine tare ca piatră sau excesiv de moale, atunci pacientul trebuie să fie supus unei examinări diagnostice suplimentare ( studii cu ultrasunete și scanare folosind tomografie computerizată) Mărirea paratiroidei sau limfomul poate fi confundat cu o gușă Care sunt cauzele hipotiroidismului dobândit la copii? Cea mai frecventă cauză a hipotiroidismului dobândit este tiroidita limfocitară cronică Cele mai frecvente cauze ale bolii tiroidiene dobândite la copii și adolescenți Tiroidita limfocitara cronica (tiroidita autoimuna, tiroidita Hashimoto) Cauzata de anomalii cromozomiale (trisomia , sindromul Turner) Cauzata de alte boli endocrine Diabet zaharat, sindrom hiposuprarenal (sindrom Schmidt) Sindroame poliendocrine autoimune Infecții congenitale (rubeolă, toxoplasmoză) Tiroidită subacută (DeQuervain), tiroidita postvirală Utilizarea substanțelor strumagenice (ioduri, expectorante; preparate care conțin tiouree) Îndepărtarea glandei tiroide sau distrugerea glandei tiroide cu Boli infiltrative (cistinoză, histiocitoză cu celule Langerhans) Boli ale hipotalamusului sau hipofizei „Debut tardiv” al bolii congenitale tiroidiene (de exemplu, ectopie mare) Pseudohipotiroidism (deficit de globulină de legare a tiroxinei, rezistență la hormoni tiroidieni periferici, sindrom eutiroidian secundar) Lafranci S Tiroidita si hipotiroidismul dobandit Pediatr Ann , : , - , Rapoport B Fiziopatologia tiroiditei și hipotiroidismului Hashimoto Ann Rev Med , : - , Care este cea mai frecventă manifestare a bolii Hashimoto? Tiroidita limfocitară cronică, numită și boala Hashimoto sau tiroidita autoimună, este cea mai frecventă boală tiroidiană la copii și se crede că se dezvoltă ca urmare a unui proces autoimun specific unui organ La copii predomină formele asimptomatice, deși în tabloul clinic al bolii pot fi prezente simptome de hipo- sau hipertiroidism În acest caz, diagnosticul de tiroidite limfocitare cronice se bazează pe prezența unei guși la pacient Anticorpii care apar în această boală sunt o cauză sau un rezultat al tiroiditei cronice? Diagnosticul tiroiditei limfocitare cronice se bazează în principal pe detectarea titrurilor mari de anticorpi antitiroglobulină și/sau antimicrozomali la un pacient (mai mult de : ) Acești anticorpi nu sunt cauza tiroiditei, ci doar reflectă răspunsul imun al organismului pentru a se elibera în fluxul sanguin intracelular SECRETELE PEDIATRIEI elemente precise și intrafoliculare Copiii cu alte tulburări tiroidiene (cum ar fi lupusul eritematos sistemic) pot avea un titru scăzut de anticorpi antitiroidieni Astfel de anticorpi nu sunt uneori detectați la - % dintre pacienții cu tiroidită limfocitară cronică Weetman A R Tiroidita autoimună: predispoziție și patogeneză Clin Endocrinei , : - , McLachlan SM, Rapoport B Biologia moleculară a peroxidazei tiroidiene: clonarea, expresia și rolul autoantigenului în boala tiroidiană autoimună Endocr Apoc : - , Ce trebuie raportat părinților unui copil cu gușă eutiroidiană cauzată de tiroidita limfocitară cronică despre prognosticul acestei boli? Aproximativ jumătate din toți copiii cu gușă eutiroidiană se recuperează în câțiva ani, indiferent dacă primesc sau nu terapie de substituție cu tiroxină Cu toate acestea, nu este posibil să se prezică care copil se va recupera complet și care copil va rămâne neschimbat sau va dezvolta hipotiroidism La toți copiii cu boală tiroidiană, concentrația de T și tirotropină în serul sanguin trebuie determinată anual Ce alte boli autoimune ale sistemului endocrin sunt însoțite de dezvoltarea tiroiditei limfocitare cronice? Insuficiență suprarenală (sindrom Schmidt), diabet zaharat și sindrom poliendocrin autoimun (tip II) Ce indică conținutul normal de T și conținutul crescut de tirotropină? Diagnosticul de hipotiroidism se bazează pe detectarea unui conținut scăzut de T la un pacient în combinație cu un nivel ridicat de tirotropină Cu toate acestea, în cazuri rare, conținutul de T din serul sanguin al pacientului poate rămâne normal; aceasta se datorează stimulării crescute a glandei tiroide de către tirotropină Această combinație de parametri de laborator este caracteristică hipotiroidismului și este considerată hipotiroidie compensată Tirotropina este cel mai informativ marker fiziologic al unui nivel adecvat al producției de hormoni tiroidieni O creștere a concentrației de tirotropină este o indicație pentru numirea terapiei de substituție Dacă copilul nu are manifestări clinice de afectare a tiroidei, dar există o ușoară creștere a conținutului de tirotropină, atunci este necesar să așteptați - săptămâni, apoi să determinați din nou conținutul de T și tirotropină, iar acest lucru trebuie să se efectuează înainte de începerea tratamentului Care este cel mai frecvent motiv pentru dezvoltarea hipertiroidismului la copii? Boala Graves este o boală multisistemică caracterizată prin hipertiroidism, oftalmopatie infiltrativă și, rar, dermopatie infiltrativă Simptomele acestei boli pot fi fie izolate, fie combinate în diferite combinații Se crede că la copii oftalmopatia are loc într-o formă destul de ușoară, iar dermopatia se dezvoltă extrem de rar În același timp, imaginea clasică a acestui sindrom nu este aproape niciodată observată Acum există tendința de a schimba termeni precum „boala Graves”, „tirotoxicoză” și „hipertiroidism difuz”, dar există multe alte motive care pot duce la dezvoltarea hipertiroidismului în copilărie CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE Cauzele hipertiroidismului la copii (cu excepția bolii Graves) Prea multă tirotropină Inflamație a glandei tiroide Tumora producătoare de tirotropină Tiroidită subacută Stimularea anormală a tiroidei Tiroidita Hashimoto Anticorpi la receptorii de tirotropină Aportul exogen de hormoni Funcționarea autonomă a glandei tiroide Luarea de hormoni Adenom Localizare ectopică Gușa multinodulară a țesutului tiroidian Descrieţi semnele caracteristice ale hipertiroidismului în boala Graves Date istorice De obicei, dezvoltarea simptomelor are loc treptat, începând cu o creștere a labilității emoționale a copilului și o scădere a performanței sale școlare Dezvoltarea bolii Graves poate coincide cu pubertatea În acest caz, mulți părinți cred că schimbarea psihicului copilului este asociată cu o „vârstă de tranziție” La copiii mici, schimbarea comportamentului poate fi percepută de părinți ca o simplă „hiperactivitate” De asemenea, copiii au tulburări de somn, nervozitate, poate exista scădere în greutate, oboseală și intoleranță la căldură Observarea comportamentului copilului în timpul unei conversații cu părinții oferă informații valoroase Examinare fizică Temperatura corpului măsurată în cavitatea bucală poate fi ușor crescută ( , °C) Greutatea corporală a copilului rămâne în urma indicatorilor săi de creștere, iar mulți copii sunt mult mai mari decât indicatorii normativi pentru vârsta și propriul potențial La unii copii, pe fondul unei accelerări pronunțate a ratelor de creștere, comportamentul se înrăutățește Cu toate acestea, pubertatea poate fi fie precoce, fie tardivă Ritmul cardiac este peste normele de vârstă Adesea există o creștere a presiunii pulsului sau o creștere a tensiunii arteriale, deși astfel de modificări sunt mai frecvente la adulți Modificările tensiunii arteriale pot duce la apariția pulsațiilor în regiunea epigastrică și apariția unui suflu sistolic funcțional Un simptom constant al bolii este o creștere a dimensiunii glandei tiroide de - ori În același timp, glanda tiroidă este simetrică, netedă, are o textură densă și este nedureroasă la palpare Prezența în țesutul glandei a unui nod sau a unei zone separate, dureroasă la palpare, necesită o examinare suplimentară Praguri IN Hipertiroidism Pediatr Rev : - , Ce cauzează dezvoltarea bolii Graves? Boala Graves este o afecțiune autoimună în care anticorpii la receptorii de tirotropină se leagă de ei, ducând la stimularea producției de hormoni tiroidieni și, ca urmare, la dezvoltarea hipertiroidismului la pacient Majoritatea anticorpilor receptorilor tiroidieni sunt imunoglobuline de clasa G Numele comun pentru acești anticorpi este imunoglobulinele umane care stimulează tiroida (cunoscute anterior ca stimulente tiroidiene cu acțiune lungă sau LATS [Stimulatori tiroidieni cu acțiune lungă]) Cum să distingem hipertiroidismul în boala Graves de cel din tiroidita limfocitară cronică? Pacienții la care hipertiroidismul s-a dezvoltat pe fondul tiroiditei limfocitare cronice sunt greu de distins de pacienții cu hipertiroidism pe fondul tiroiditei limfocitare cronice SECRETELE PEDIATRIEI boala lui Graves Modificările oftalmopatice indică prezența bolii Graves la pacient, dar absența exoftalmiei nu exclude această boală Detectarea anticorpilor de stimulare a tiroidei confirmă diagnosticul bolii Graves, dar astfel de teste nu sunt întotdeauna disponibile Cea mai bună modalitate de a diferenția aceste două boli este determinarea gradului de captare a iodului radioactiv la ore și la de ore după introducerea izotopului Un nivel scăzut sau normal de absorbție indică tiroidita limfocitară cronică, în timp ce un nivel ridicat este mai caracteristic bolii Graves Ce alte tulburări endocrine pot fi întâlnite la copiii și adolescenții cu boala Graves? Multe funcții endocrine sunt afectate în boala Graves, dar puține sunt de semnificație clinică la copii și adolescenți Hipertiroidismul poate provoca atât pubertate precoce, cât și târzie Mecanismele acestui efect nu sunt pe deplin înțelese Fetele din perioada post-puberală (înainte de tratament) au cicluri menstruale neregulate Intervalele dintre menstruații pot fi fie lungi, fie scurte, iar fluxul menstrual poate fi limitat În cazuri rare, se observă amenoree adevărată La pacienții care suferă de hipertiroidism se remarcă hipercalcemie, iar la copii, concentrația fosfatazei alcaline în serul sanguin crește încă uneori Aceste modificări sunt similare cu cele din hiperparatiroidism Cu toate acestea, în boala Graves, nivelurile hormonului paratiroidian sunt scăzute sau nedetectabile Dacă corectarea hipertiroidismului nu elimină hipercalcemia, atunci trebuie suspectată și prezența hiperparatiroidismului adevărat la pacient, deoarece aceste boli pot apărea simultan Manifestările producției excesive de hormon tiroidian – înroșirea feței, transpirația, tahicardia, peristaltismul crescut al tractului gastrointestinal – sunt similare cu cele din sindromul carcinoid Cu toate acestea, concentrația plasmatică a serotoninei, excreția urinară a acidului -hidroxiindoleacetic și activitatea monoaminoxidazei plachetare sunt în limite normale De ce apare exoftalmia în boala Graves? Cauza apariției exoftalmiei este necunoscută, dar există fapte care mărturisesc în favoarea naturii autoimune a acestui proces: Examenul histologic evidenţiază infiltrarea limfocitară a muşchilor oculomotori Există o sensibilizare a limfocitelor circulante cu material antigenic găsit doar în țesuturile spațiului retrobulbar La pacienţii care sufereau de boala Graves s-au găsit complexe de tiroglobuline cu anticorpi antitiroglobuline, asociaţi în mod specific cu muşchii oculomotori Cum să tratezi copiii cu boala Graves? În boala Graves se folosesc următoarele metode de tratament: ( ) prescrierea de medicamente tirostatice; ( ) supresia tiroidiană cu iod radioactiv ( I); și ( ) rezecție subtotală a tiroidei CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE Opțiuni de tratament pentru boala Graves la copii CONSERVATOR CHIRURGICALE Anti- Neconformitate Sarcina Preoperator inadecvat indicații pentru consumul de medicamente Reacție adversă la medicamentele utilizate anterior Perioada prepuberală (?) Eficiență - % - % - % Pregătirea pentru tratament Nu este necesară Întreruperea medicamentelor antitiroidiene cu - zile înainte de administrare De preferință eutiroidian cu terapie cu tionamidă urmată de - zile de tratament cu iod pentru involuția tiroidiană Tratament Doza de medicamente depinde de greutatea corporală a pacientului Doza depinde de dimensiunea glandei și de capacitatea acesteia de a capta iod Îndepărtarea întregului țesut tiroidian, cu excepția acelor locuri în care este adiacent structurilor vitale Răspuns la injecție acută Hipertiroidism Paralizia corzilor vocale Complicații Medicamente Leziuni ale tractului gastrointestinal Artralgie Dureri Sângerări în zona chirurgicală Hipocalcemie Întârziere Practic niciunul; Hipotiroidism Hipotiroidism complicații complicațiile cauzate de ajustarea dozei de medicament sunt eliminate atunci când este oprit Daune genetice sau radiații Hipoparatiroidism Paralizie a corzilor vocale Klein I şi colab Tratamentul bolii hipertiroidiene Ann Intern Med , : - , Caruso DR, Mazzaferri EL Intervenție în boala Grave: Alegerea dintre opțiunile de tratament imperfecte, dar eficiente dupa absolvire Med , ( ): - , - , Explicați principiul de acțiune și efectele secundare ale medicamentelor utilizate în tratamentul bolii Graves ACȚIUNEA MEDICAMENTELOR EFECTE ADVERSE Propiltiouracil Blochează procesul de organizare a organizării iodului ( %) și procesul de peri-agranulocitoză ( %) Toate reacțiile ( %), inclusiv artralgie, nevrite ferice, hepatită, erupții cutanate, urticarie, lupus T până la T sindrom nocturn , pierderea gustului Metimazol blochează procesul de orga- Agranulocitoză ( , %) a cationului de iod Toate reacțiile ( %) (la fel ca atunci când se ia propiltiouracil) Propranolol Scade nivelurile adrenergice Bradicardie, hipotensiune arterială, hipoglicemie componentă a tireotoxicozei Poate interfera cu conversia T periferică Soluție saturată de iodură de potasiu Blochează eliberarea de erupții cutanate asemănătoare acneei T , febră tiroidiană, conjunctivită, utilizat ca vasculită, agent de salvare a granulocitozei eozinofile SECRETELE PEDIATRIEI Punctul cheie al tratamentului pe termen lung al pacienților care suferă de boala Graves este utilizarea derivaților de tionamidă, propiltiouracil și metimazol Cu toate acestea, efectul acestor medicamente vine lent, deoarece blochează sinteza hormonului tiroidian, și nu secreția acestuia Propranololul este utilizat pentru a elimina multe dintre efectele | -adrenergice observate în hipertiroidism Este utilizat în stadiul acut al bolii Graves, dar medicamentul trebuie întrerupt imediat ce boala a trecut de această etapă În așteptarea apariției efectului inhibitor al tionamidelor, glucocorticoizii și iodura de potasiu, care pot bloca temporar eliberarea hormonului tiroidian, pot fi folosite ca „dop” Aceste medicamente sunt utilizate numai atunci când pacientul prezintă simptome de tireotoxicoză acută („furtună tiroidiană”) Este într-adevăr iodul radioactiv în dizgrație ca medicament de alegere în tratamentul bolii Graves? Dimpotrivă, utilizarea iodului radioactiv ( I) devine din ce în ce mai populară Anterior au fost ridicate îngrijorări cu privire la posibilul risc de carcinom tiroidian, leucemie, noduli tiroidieni și mutații genetice cu I, dar urmărirea pe termen lung a pacienților tratați în copilărie a arătat că nu duce la o creștere semnificativă a riscului de a dezvolta bolile de mai sus Farrar JJ, Toft A D Tratamentul cu iod- al hipertiroidismului: probleme actuale Clin Endocrinol (Oxf ), : - , În timpul unui examen fizic de rutină, la un copil de zece ani a fost găsit un singur nodul în țesutul tiroidian Nu au fost găsite alte simptome de afectare a tiroidei Este posibil în acest caz să respectați tactica „așteptați și vedeți”? Absolut nu Până la - % din nodulii solitari la copii sunt carcinoame, - % sunt adenoame, iar restul sunt abcese, chisturi tiroidiene, gușă multinodulară, tiroidita Hashimoto, tiroidită subacută sau o masă a gâtului de origine non-tiroidiană Având în vedere riscul destul de mare de a dezvolta carcinom, natura formării ar trebui evaluată imediat Expunerea prealabilă a capului sau gâtului crește foarte mult riscul de carcinom tiroidian Istoricul familial de boală tiroidiană crește probabilitatea de a dezvolta tiroidite limfocitare cronice sau boala Graves Durerea, o masă palpabilă sau un titru ridicat de anticorpi antitiroidieni indică un neoplasm malign la pacient Cu toate acestea, în toate cazurile, este necesar să se efectueze un examen radiologic și, în majoritatea cazurilor, o operație de diagnosticare Ce investigații trebuie efectuate la un pacient cu un nodul solitar în țesutul tiroidian? Principalele metode pentru studiul formațiunilor volumetrice ale glandei tiroide sunt scanarea cu și ultrasunetele Examinarea cu ultrasunete vă permite să determinați dimensiunea formațiunii, locația acesteia în raport cu glanda tiroidă și prezența structurilor chistice Scanarea cu I - identificați mase unice nefuncționale ("nodul rece"), care reprezintă un carcinom sau adenom A avea o astfel de educație este direct CAPITOLUL ENDOCRINOLOGIE indicație pentru intervenția chirurgicală Absorbția neuniformă a I de către glandă este mai caracteristică tiroiditei limfocitare cronice, deși în tiroidita subacută poate fi detectat un lob funcțional prost al glandei tiroide Pe baza ce date se poate pune un diagnostic de sindrom eutiroidian secundar? Sindromul eutiroidian secundar este un răspuns adaptativ al organismului la o scădere a nivelului metabolismului general Se mai numește „sindrom T scăzut” deoarece cel mai persistent simptom al acestui sindrom este scăderea concentrației serice de T În același timp, conținutul de T invers (rT ), o formă inactivă metabolic a T , crește în serul sanguin (deși acest indicator este rar măsurat) Valorile T și ale globulinei de legare a tiroxinei sunt în limitele normale sau sunt reduse Conținutul fracției libere de T și tirotropină a fost în limitele normale La copiii prematuri, tabloul clinic este cel mai adesea confuz, deoarece au o scădere fiziologică a conținutului de T , fracția liberă a T și T Starea sugarilor și copiilor cu sindrom eutiroid secundar revine de obicei la normal după vindecarea bolii primare CAPITOLUL - GASTROENTEROLOGIE DavidA Piccoli, M D , Chris A Liacouras, M D ÎNTREBĂRI CLINICE Cum poate un examen fizic să determine prezența ascitei la un pacient? Ascita pronunțată este cel mai adesea detectată atunci când se examinează un copil în decubit dorsal și apoi în poziție verticală În același timp, „bulfările” în secțiunile laterale ale abdomenului, proeminența buricului și, la băieți, umflarea scrotului atrag imediat atenția Dacă diagnosticul este îndoielnic, sunt utilizate trei tehnici principale de diagnosticare pentru a-l confirma Simptomul de fluctuație Cu percuție sau apăsare puternică dintr-o parte, apare un „und”, care este prins de mână pe cealaltă parte Transmiterea undelor prin țesutul adipos subcutanat poate fi blocată de o mână situată în linia mediană a abdomenului Deplasarea graniței de tonalitate a sunetului de percuție În timpul percuției abdomenului la un pacient în decubit dorsal, se determină natura timpanică a sunetului de percuție în regiunile centrale ale abdomenului și tonalitatea sunetului de percuție în secțiunile laterale Granița de tonalitate a sunetului de percuție se schimbă atunci când pacientul este întors pe o parte și în poziție în picioare Simptom de „băltoacă” Unii pacienți pot fi examinați în poziția genunchi-cot Acumularea de lichid ascitic este determinată de prezența unui sunet caracteristic mișcării fluidului sau de o modificare a conducerii sunetului atunci când este auscultat cu un stetoscop În timpul unei examinări obiective a copilului, este extrem de dificil să se detecteze cantități mici de lichid în cavitatea abdominală Prezența ascitei poate fi determinată prin radiografie, dar cea mai sensibilă și specifică metodă de depistare chiar și a unei cantități foarte mici de lichid ascitic este scanarea cu ultrasunete a abdomenului și a pelvisului Volumul minim de lichid din cavitatea abdominală, care este detectat prin scanare cu ultrasunete, este de ml Care sunt principalele cauze ale ascitei la nou-născuți și copiii mai mari? La copiii mai mari, cauza principală a ascitei este hipertensiunea portală, care apare din cauza unor cauze hepatice (afecțiuni hepatice cronice de diverse etiologii), suprahepatice (tromboză venă portală) sau subhepatice (insuficiență cardiacă congestivă, comprimarea pericarditei) La nou-născuți, așa-numita ascită urinară se dezvoltă cel mai adesea din cauza bolilor obstructive ale sistemului urinar (de exemplu, în prezența valvelor în uretra posterioară) Ce semne relevate pe radiografiile simple ale abdomenului sugerează prezența ascitei? • Separarea anselor intestinale (ansele intestinului sunt separate între ele prin benzi întunecate de lichid) SECRETELE PEDIATRIEI • Imagine neclară pe radiografie („ca în ceață”) • Umbra psoas neclară • Cresterea densitatii radiografice in zona pelviana in pozitie in picioare • Simptom McCort (McCort): o creștere a distanței (> mm) dintre banda de grăsime preperitoneală și colonul drept • Symptom Hellmen (Hellmen): apariția unei umbre radiotransparente între marginea ficatului și peretele lateral al abdomenului • Semnul urechii canine: apariția unei zone cu densitate radiografică crescută deasupra și lateral de vezică urinară • Obliterarea unghiului hepatic lateral inferior Cochran WJ Ascita În: Oski F A (ed ) Principii și Practică de Pediatrie, ed a II-a Philadelphia,} B Lippincott, , Ce teste, pe lângă determinarea amilazei în serul sanguin, sunt folosite pentru a diagnostica pancreatita? În pancreatită se observă modificări ale multor parametri de laborator, dar cel mai adesea se determină amilaza serică, deși acest test de diagnostic nu este cel mai sensibil sau specific Activitatea amilazei serice este de obicei crescută numai în primele ore ale bolii, iar apoi scade la normal în următoarele - de ore Activitatea lipazei serice rămâne crescută pentru o perioadă mult mai lungă În prezent, pentru a detecta afectarea țesutului pancreatic, pe lângă o simplă determinare a activității amilazei serice, se recomandă utilizarea altor teste, mai informative: • determinarea tripsinogenului; • calcularea raportului clearance-ului amilază/creatinină (creșterea acestuia la % sau mai mult indică în favoarea pancreatitei); • activitate (concentraţie) crescută a transaminazelor hepatice; prezența hiperglicemiei și hipocalcemiei; • radiografie a abdomenului (depistarea calcifiilor in tesutul pancreatic sau semne de pareza intestinala); • scanarea cu ultrasunete a abdomenului (vă permite să stabiliți o creștere a dimensiunii pancreasului, o creștere a densității țesutului acestuia sau formarea de chisturi false) Trebuie remarcat faptul că o creștere a activității amilazei serice este observată și în bolile altor organe (de exemplu, leziuni ale glandelor salivare la oreion, intestine în boala Crohn, ovare sau trompe uterine în salpingită) Dacă tabloul clinic rămâne neclar, determinarea cauzei hiperamilazemiei poate fi utilă pentru determinarea izoenzimelor acesteia Care sunt cele mai frecvente cauze ale pancreatitei la copii? Pancreatita acută la copii este relativ rară În % din cazuri, cauza apariției acesteia rămâne neidentificata Dezvoltarea pancreatitei acute este asociată în principal cu medicamente, diferite infecții (în primul rând virale), unele boli sistemice sau traumatisme CAPITOLUL GASTROENTEROLOGIE •Medicamente/toxine – alcool, Z-asparaginaza, doze mari de hormoni corticosteroizi, sulfasalazina, diuretice tiazidice, acid valproic (un medicament anticonvulsivant) • Infecții: virale (oreion, virus Coxsackie, virus Epstein-Barr [Epstein-Barr], rubeolă, gripă A), Mycoplasmapneumoniae, salmoneloză, ascariază • Boli sistemice: fibroza chistica, diabet zaharat, purpura Henoch-Schonlein, sindrom Kawasaki, insuficienta renala, sarcoidoza, lupus eritematos sistemic • Trauma • Anomalii anatomice: blocarea cailor biliare (pietre, tumori), ulcer duodenal cronic • Anomalii congenitale: pancreas inelar sau dublu, chist al căii biliare comune • Tulburări metabolice: hipercalcemie, hipertrigliceridemie, sindrom Reye • Alte cauze: cazurile familiale ale bolii, consecintele sindromului de malabsorbtie • Pancreatită idiopatică Lerner A şi colab Boli pancreatice la copii Pediatr Clin North Am , : - , În ce boli este depistat cel mai des prolapsul rectal? • Constipație • Alimentație inadecvată • Fibroză chistică • Mielomeningocel • Sindromul Ehlers-Danlos (Ehlers-Ear o ) • Boala celiaca • Tuse severă (de exemplu tuse convulsivă) • Enterobiaza • Anomalii ale sacrului sau coccisului Ce microorganisme pot provoca intoxicații alimentare la copii? Toxiinfecția alimentară este o afecțiune a tractului gastrointestinal care apare în primele de ore de la ingestia de alimente contaminate cu microorganisme sau toxine; se manifestă prin greață, vărsături, diaree și uneori febră În funcție de momentul apariției și de natura simptomelor clinice, se poate presupune care microorganism a cauzat intoxicația Debutul simptomelor în primele - ore după masă; greață și vărsături fără febră: toxina Staphylococcus aureus Bacillus cereus Crampe abdominale și diaree care apar la - ore după masă: Clostridium perfringens Bacilul cereus SECRETELE PEDIATRIEI Febră, crampe, dureri abdominale, diaree care apar la - ore după ingestie: Salmoneloză Shigeloză Vibrio parahaemolyticus Tulpini invazive de Escherichia coli Campylobacterjejuni Crampe, dureri abdominale, diaree apoasă care apar la - de ore după masă: Tulpini enterotoxigenice de Escherichia coli Vibrio parahaemolyticus Vibrio cholerae, serotip nu Ol Vibrio cholerae serotip Ol (în zone endemice) Febră, crampe, dureri abdominale care apar la - de ore după masă: Yersinia enterocolitica Greață, vărsături, paralizie care apar la - ore după ingestie: Clostridium botulinum Tauxe RV, Hughes JM Boală transmisă de alimente În: Mandell GL, Bennett JE, Dolin R (eds) Principiile și practica bolilor infecțioase, ed a IV-a New York, Churchill Livingstone, , - Cum se pregateste colonul pacientului pentru colonoscopie? Copii sub an Bea numai lichide în de ore Clisma pentru copii Fleet (Fleet) seara in ajunul si dimineata in ziua studiului Copii peste an Bea numai lichide în de ore Extract de Senna sau citrat de magneziu pe cale orală cu două seri înainte de studiu Clisma Fleet pentru adulți (Fleet) cu seara înainte și dimineața în ziua studiului La copiii cu vârsta mai mare de ani, clisma poate fi înlocuită cu soluții speciale de electroliți (GoLytely sau CoLyte), administrate oral sau printr-o sondă nazogastrică într-un volum de - litri timp de - ore seara înainte de studiu La copiii mai mici, această metodă trebuie utilizată cu prudență Enumeraţi indicaţiile pentru examinarea endoscopică a colonului distal (colonoscopia) la copii • Fecale cu un amestec de sânge stacojiu în absența patologiei canalului anal • Diaree cronică de etiologie necunoscută • Colită de etiologie necunoscută • Diagnosticul și tratamentul bolilor inflamatorii intestinale • Patologia dezvăluită la irrigoscopie • Istoric de polipoză familială • Durere severă, de lungă durată și inexplicabilă în abdomenul inferior • Îndepărtarea corpurilor străine • Observarea dinamică cu ureterosigmoidostomie • Dilatarea stricturii colonului CAPITOLUL GASTROENTEROLOGIE Când este contraindicată o colonoscopie? • Dacă bănuiți prezența unei perforații a intestinului • După o intervenție chirurgicală abdominală recentă • Cu pregătirea inadecvată a colonului • Cu sângerare masivă din colonul distal • Cu megacolon toxic • În stare gravă, instabilă a pacientului • Cu coagulopatie Colonoscopie Fox VL În: Walker WA et al (eds) Pediatric Gastrointestinal Disease, ed a -a Sf Louis, Mosby, , - Dacă un copil are dureri abdominale recurente, ce date de anamneză pot indica o posibilă cauză gravă a acestor dureri? Durerea abdominală recurentă (recurentă) este cel mai frecvent sindrom de durere în pediatrie asociat cu durerea cronică În marea majoritate a cazurilor, este imposibil de stabilit cauza organică a acestor dureri Semnele care sugerează prezența oricărei cauze specifice de durere abdominală recurentă la copii sunt: • durere, localizată departe de buric; • încălcări ale funcțiilor intestinale (constipație, diaree, incontinență fecală); • vărsături; • durere care trezeste copilul noaptea; • disurie; • sângerare din rect; • prezența simptomelor generale ale bolii (febră, scădere în greutate, insuficiență de creștere, erupții cutanate, artralgie); • vârsta copilului este sub ani și peste ani; • antecedente familiale de boli ale tractului gastrointestinal sau boli sistemice (ulcer peptic, boală inflamatorie intestinală, intoleranță la lactoză) Oberlander T F , Rappaport L A Dureri abdominale recurente Pediatr Rev : - , Care este volumul mediu al gâtului pentru un copil și un adult? Copil cu vârsta cuprinsă între și , ani , ml Femeie adultă ml Mascul adult ml Volum mediu , ml/kg Jones DV, Work C E Volumul unei rândunice A m J Dis Copil, : , Ce este sughitul intratabil? Sughiț persistent care nu poate fi vindecat CONSTIPAȚIE Când se observă prima scurgere de scaun la un copil? La % dintre nou-născuți, defecarea are loc în prima zi de viață și la % dintre copii - în primele de ore Retenția de scaun poate indica o obstrucție intestinală sau o dezvoltare anormală a intestinului Aproximativ % dintre copiii cu această boală SECRETELE PEDIATRIEI Hirschsprung și % dintre pacienții cu fibroză chistică nu au scaun în primele de ore de viață În plus, regula defecării precoce nu se aplică sugarilor prematuri, în special copiilor foarte prematuri care au adesea retenție de scaun (> de ore) Ce include termenul „constipație”? Strict vorbind, constipația este definită ca mișcări rare, dificile ale intestinului sau retenție cronică de scaune Frecvența mișcărilor intestinale variază în mod normal de la câteva ori pe zi până la o dată în zile Prezența constipației la copii trebuie presupusă în cazurile în care există o scădere a defecației, fecalele devin tari, intestinul este golit cu dificultate, sau când copilul folosește diverse tehnici sau comportamentul său se modifică înainte de defecare Murdarea chiloților, sau encopresis, poate fi un semn de constipație Cum să examinăm un copil care suferă de constipație? Fiecare copil cu suspiciune de constipație ar trebui să aibă un istoric amănunțit și un examen fizic complet Semnele clinice comune de constipație includ antecedente de dificultăți în golirea intestinului, comportamentul deosebit al copilului, evacuarea periodică a unor cantități excesiv de mari de fecale în timpul mișcărilor intestinale, incontinență, dureri abdominale, dureri rectale sau apariția fisurilor anale La examinarea abdomenului, se pot detecta formațiuni mobile dense, care sunt mase fecale palpabile Este deosebit de important să se efectueze o examinare digitală a rectului Prezența unei cantități mari de fecale în rect indică aproape întotdeauna natura funcțională a constipației Dacă o examinare digitală a rectului arată că acesta este gol, este necesar să se excludă boala Hirschsprung sau o anomalie în dezvoltarea rectului și a canalului anal la copil Raze X abdominale pot fi folosite pentru a determina gradul de retenție a scaunului și pentru a ghida managementul pacienților cu constipație funcțională severă Ce semne clinice fac posibilă distingerea constipației funcționale cronice de boala Hirschsprung? CONSTIPATIE FUNCTIONALA BOALA HIRSHPRUNG Meconiul trece în primele de ore Vărsăturile sunt rare Se dezvoltă în timpul formării abilității de defecare Există cazuri de murdărire a lenjeriei (encopresis) Fără simptome de enterocolită Fecalele se găsesc în ampula rectului Canalul anal s-a extins creșterea normală a unui copil Meconiul trece mai târziu decât prima zi de viață Apar adesea vărsături Se dezvoltă la scurt timp după naștere Incontinența fecală și murdărirea lenjeriei sunt extrem de rare Se observă tabloul clinic al enterocolitei Fecalele din ampula rectală sunt absente Canalul anal este îngust Întârzierea creșterii copilului Cum este diagnosticată boala Hirschsprung? Boala Hirschsprung apare din cauza unei încălcări a migrării normale a celulelor precursoare ale ganglionilor nervoși la localizarea lor în tractul gastrointestinal în timpul dezvoltării fetale Pierderea celulelor ganglionare începe întotdeauna în colonul distal (rect) Părți ale intestinului gros și subțire de diferite lungimi pot fi implicate în procesul patologic Gradul modificărilor patologice variază de la aganglioză completă la porozitate CAPITOLUL GASTROENTEROLOGIE zheniya segmente scurte ale intestinului O radiografie a abdomenului în decubit dorsal relevă de obicei absența aerului în ampula rectală Diagnosticul bolii Hirschsprung poate fi pus în timpul clismei cu bariu fără pregătirea prealabilă a intestinului Irrigoscopia relevă o modificare a diametrului colonului în locul unde trece granița dintre partea normală și cea aganglionară a intestinului (așa-numita zonă de tranziție) Pregătirea preliminară a intestinului pentru studiu nu este efectuată, deoarece clismele de curățare pot duce la extinderea zonei afectate a intestinului și pot elimina blocajul fecal, dând astfel rezultate fals negative Dacă studiul este continuat, se poate observa excreția de bariu din intestin după radiografie Dacă excreția de bariu este întârziată cu de ore sau mai mult, atunci se poate presupune boala Hirschsprung sau tulburări semnificative ale motilității intestinale Este posibil să se confirme absența celulelor ganglionare prin examinarea materialului obținut prin biopsie aspirativă a mucoasei rectale sau în timpul intervenției chirurgicale Manometria canalului anal în copilărie nu dă rezultate sigure, iar pentru implementarea sa, în special la sugari, este nevoie de echipamente speciale Ce este encoprezisul? Encopresisul sau incontinența fecală (sau murdăria lenjeriei) este trecerea involuntară a fecalelor din rect la un copil normal dezvoltat și altfel sănătos Copiii cu encopresis de obicei nu simt nevoia de a face nevoile Murdărirea rufelor este aproape întotdeauna asociată cu constipație funcțională severă Care este strategia de tratament pentru copiii cu constipație cronică și encopresis? Gestionarea constipației și incontinenței fecale necesită o gamă largă de abordări Rectul și colonul sigmoid trebuie curățate activ de scaun De obicei, în acest scop, se efectuează numeroase clisme timp de două sau trei zile Administrarea orală a substanțelor lubrifiante, precum uleiul mineral sau Kondremul, este necesară pentru a facilita trecerea fecalelor prin intestine În cazuri dificile, aceste substanțe pot fi înlocuite cu medicamente stimulatoare (de exemplu, lapte de magnezie) Deși incontinența fecală răspunde de obicei rapid, uneori poate fi necesară utilizarea unei doze de întreținere de ulei mineral pe o perioadă lungă de timp Este extrem de important să explicăm pacienților și părinților acestora mecanismele bolii Pentru succesul final, este necesar să se recomande pacienților o dietă bogată în fibre vegetale, să se stabilească un anumit moment al zilei pentru defecare și să se modifice comportamentul și activitatea fizică a copilului în așa fel încât să normalizeze acest proces Loening-Baucke V Encopresis și murdărie Pediatr Clin North Am , : - , Cum afectează uleiul mineral absorbția vitaminelor liposolubile? Uleiul mineral este utilizat pe scară largă pentru a trata constipația funcțională Deși o serie de studii au arătat că utilizarea sa pe termen lung poate interfera probabil cu absorbția vitaminelor liposolubile (A, D, E, K), deficiența acestor vitamine apare rar Cu toate acestea, atunci când se utilizează ulei mineral, un supliment de multivitamine este indicat în alimentația copilului (necombinat cu aportul de ulei) Legea SECRETELE PEDIATRIEI DIAREE Care este un semn mai sigur al etiologiei bacteriene a diareei: un amestec de sânge în fecale sau prezența leucocitelor polimorfonucleare (PMNL) în fecale? Prezența PMNL în fecale este un indicator mai fiabil al etiologiei bacteriene a diareei decât un test de sânge pozitiv la scaun Doar - % dintre pacienții cu sânge în fecale au diaree bacteriană, în timp ce % nu au Astfel, detectarea sângelui în fecale este un semn destul de specific, dar cu sensibilitate scăzută Pe de altă parte, detectarea PMNL în fecale are o specificitate și o sensibilitate de aproximativ % și o valoare predictivă de % DeWitt T şi colab Predictorii clinici ai diareei bacteriene acute la copiii mici Pediatrie, : - , Cum ar trebui să fie examinat scaunul pentru a detecta leucocite în el? Spre deosebire de metoda de determinare a leucocitelor în urină cu ajutorul benzilor indicatoare speciale, metoda tradițională este utilizată pentru a detecta PMNL în fecale Pentru a face acest lucru, un frotiu subțire dintr-o porție proaspăt obținută de fecale este plasat pe o lamă de sticlă și uscat în aer Proba se colorează apoi cu albastru de metilen timp de aproximativ s, se clătește ușor cu apă curentă și se usucă din nou la aer PMNL-urile detectate folosind microscopia cu lumină sunt clasificate cantitativ ca individuale, împrăștiate și difuze în câmpul vizual Ce date ale anamnezei ajută la determinarea cauzei diareei? Medicamente recente, în special antibiotice Un istoric de afecțiuni imunosupresoare (infecții severe recurente, malnutriție, SIDA, rujeolă recentă) Boala altor membri ai familiei sau contactul apropiat cu pacientul Călătoriți în afara SUA Excursie în zonele rurale sau de coastă (mâncând apă nefiertă, lapte crud, crustacee crude) Vizitarea instituțiilor pentru copii Masa recenta Prezența animalelor de companie în familie Cum diferă diareele în funcție de factorul patogen care le-a cauzat? SECRETATOR/INFLAMATORI ENTEROTOXIGENIC Caracterizat prin diaree apoasă și absența globulelor albe în scaun Toxiintoxicarea alimentară (toxigenă) Staphylococcus aureus Bacillus cereus Clostridium perfringens Enterotoxigen Escherichia coli Vibrio cholerae Giardia lamblia Cryptosporidium Rotavirusul prezența simptomelor și virusurilor asemănătoare Norwalkcterizată prin sânge și simptome asemănătoare Norwalk celule sanguine în scaun Tulpini invazive de Shigella E coli Salmonella Campylobacter Clostridium difficile Entamoeba histolytica De la: Northrup RS, Flanigan T R Gastroenterita Pediatr Rev : , ; cu permisiunea CAPITOLUL GASTROENTEROLOGIE Cât de repede se poate recupera mucoasa intestinală de la sine după un episod de gastroenterită virală? Gastroenterita virală acută se rezolvă de obicei de la sine Recuperarea histologică a mucoasei intestinale, de regulă, are loc în a - -a zi după încetarea izolării virusului, iar recuperarea funcțională are loc în curând Uneori, la copiii cu vârsta sub luni, enterita post-virală severă poate dura până la - săptămâni În mod normal, epiteliul intestinal diferențiat este reînnoit la fiecare - zile Cum diferă soluțiile orale de înlocuire a electroliților ca compoziție față de alte fluide utilizate în mod obișnuit pentru rehidratare? Soluții de înlocuire orală (SRO) SOLUTIE DE CARBOHIDRATI, g/l SODIU, meq/l POTASIU, meq/l BAZE, OSMOLARIUS, CALORII, cal/ ml meq/l mOsm/l Diaree - - - - - - (Diaree) Recomandări D: - - - , °C Se consideră inițial virale sau altele cauza diareei Cultura bacteriană a fecalelor dacă diareea durează mai mult de zile Observații și examinări ulterioare Diaree persistentă Culturi de scaun pozitive (pentru hemoculturi pozitive) Culturi de scaun Spitalizare, culturi repetate (inclusiv testarea lichidului cefalorahidian) Administrare de antibiotice parenterale (de exemplu, ceftriaxonă, cefotaximă), indiferent de rezultatele testelor repetate Cultură de scaun pozitivă (cultură de scaun negativă) sânge) Intoxicare, stare generală severă, deficiență imunitară Febră, fără intoxicație La fel ca în prezența unei hemoculturi bacteriene pozitive Spitalizare, hemocultură bacteriană, antibiotice parenterale pentru un copil sub luni Absența febrei, ameliorarea stării Observație la domiciliu, examinări repetate periodic De: St Geme JW III și colab Managementul consens al infecției cu Salmonella în primul an de viață Pediatr Infecta Dis J , : - , ; cu permisiunea Care este etiologia diareei călătorilor? Etiologia „diareei călătoarei” depinde de locul vizitei, dar cel mai adesea este detectată E coli toxigenă SECRETELE PEDIATRIEI FRECVENȚA MEDIE A EXCITORILOR (%) INTERVAL DE DETECȚIE (%) E coli toxigenă - - E coli invazivă mmol/l Diferența osmotică > mOsm Produse de clivaj incomplete Disponibil Niciuna Nutrienți Volum ml/kg/zi Volumul după post ml/kg/zi Sânge/puroi/grăsime Prezent sau absent Absent Diferența osmotică (sau scufundarea osmotică) este osmolalitatea fluidului fecal minus suma concentrațiilor de electroliți din fecale De la: Mehta DI, Lebenthal E Noi evoluții în diareea acută Curr Probi Pediatr : ; cu permisiunea Cum să tratezi copiii cu diaree secretorie? În primul rând, este foarte important să se stabilească cauza dezvoltării diareei secretoare Eliminarea completă a aportului de alimente, începeți să efectuați o terapie individuală pentru copil, SECRETELE PEDIATRIEI care vizează menținerea echilibrului apei și electroliților Dacă se atinge echilibrul apă-electroliți, continuați examinarea pentru prezența leziunilor intestinului subțire proximal, precum și semnele sindromului de malabsorbție și încercați să izolați un posibil agent patogen Dacă se suspectează deteriorarea integrității membranei mucoase a intestinului subțire, se efectuează o biopsie Dacă în timpul examinării histologice a probelor de biopsie ale membranei mucoase se determină o patologie pronunțată, copilul trebuie transferat la nutriție parenterală cu o tranziție treptată la enterală Folosind microscopia electronică, pot fi detectate anomalii congenitale în structura membranei microvilusului și a marginii periei Dacă în timpul examinării nu a fost posibilă detectarea vreunei patologii a intestinului, este necesar să se excludă posibilele cauze hormonale ale dezvoltării diareei secretoare (cum ar fi VIPomul care produce polipeptidă intestinală vasoactivă; gastrinomul sau sindromul carcinoid) Lista hormonilor GI activi cunoscuți crește rapid Recent, au fost descrise cazuri de depistare a unor tumori rare de diverse localizari care cauzează diaree O creștere excesivă a bacteriilor poate duce, de asemenea, la creșterea secreției în intestin, dar această diaree se ameliorează oarecum odată cu postul Un număr mare de malformații congenitale sunt grupate sub denumirea generală de „diaree persistentă a sugarilor” Dacă cauza diareei nu poate fi determinată, se poate dezvolta o boală gravă cu un curs prelungit În astfel de cazuri, este indicată alimentația parenterală În același timp, este foarte important să se efectueze o monitorizare atentă și să aibă acces constant intravenos, deoarece adesea se dezvoltă tulburări severe ale echilibrului apei și electroliților Cât de frecvent este purtarea asimptomatică a Clostridium difficile? Clostridium difficile este cel mai frecvent agent patogen în practica clinică care provoacă dezvoltarea colitei dependente de antibiotice La câteva zile după începerea terapiei cu antibiotice (în special când se utilizează clindamicină, ampicilină, cefalosporine), pacienții dezvoltă febră, dureri abdominale și diaree cu sânge Diagnosticul la copiii mici este dificil deoarece rata C difficile asimptomatică este relativ mare Purtător bacterian la nou-născuți se observă la %, la copiii sub an - la - %, la copiii mai mari - la %, la adulți - la % O metodă mai informativă pentru diagnosticarea colitei cu C difficile este determinarea unei toxine bacteriene, mai degrabă decât cultura de scaun Trebuie să știți că toxina C difficile poate fi detectată chiar și în absența oricăror simptome clinice, în special la copiii sub an Kelley C P şi colab Colita Clostridium difficile N Engl J Med , : - , Ce antibiotice contribuie cel mai adesea la dezvoltarea colitei pseudomembranoase? Colita pseudomembranoasă este o boală gravă care se dezvoltă la pacienții care primesc terapie intensivă cu antibiotice Clinic, colita pseudomembranoasă se prezintă cu diaree abundentă care poate fi apoasă sau încărcată cu mucus Fecalele sunt de obicei de culoare verde, cu un miros neplăcut, adesea stricate de sânge Scaunele moale sunt de obicei însoțite de dureri abdominale cu crampe Simptomele comune includ febră și leucocitoză În frotiurile în studiul fecalelor, leucocitele sunt adesea detectate Diagnosticul final se stabilește prin sigmoidoscopie, care evidențiază plăci pseudomembranoase sau noduli CAPITOLUL GASTROENTEROLOGIE Cauza colitei pseudomembranoase este Clostridium difficile care produce toxine Cel mai adesea, colita pseudomembranoasă apare în timpul tratamentului cu ampicilină, clindamicină și cefalosporine, dar majoritatea altor antibiotice o pot provoca și ele Care este tactica de tratament în dezvoltarea colitei pseudomembranoase? Dacă boala nu este severă, este necesar să încetați să luați antibiotice și să efectuați terapia simptomatică În cazurile mai severe, în plus față de măsurile sugerate, trebuie administrate pe cale orală vancomicină sau metronidazol Unii clinicieni recomandă utilizarea colestiraminei pentru a lega toxina produsă de Clostridium difficile Care este valoarea diagnostică a eozinofiliei în depistarea bolilor parazitare? În mod normal, numărul total de eozinofile din sânge nu depășește la mm Dacă se suspectează o boală parazitară (de exemplu, la persoanele care s-au întors din călătorii în străinătate și au un tablou clinic corespunzător), determinarea prin screening a numărului de eozinofile din sânge are o valoare foarte mică - un coeficient predictiv pozitiv este de - % Așa-numitul coeficient predictiv negativ (în absența eozinofiliei) este de - % și este mai ales informativ dacă cantitatea de eozinofile determinată în timp rămâne normală Care sunt cele mai frecvente trei variante ale evoluției giardiozei? • Transport asimptomatic • Sindrom de malabsorbție cronică cu steatoree și rămas în urmă față de copil în dezvoltarea fizică • Gastroenterita acuta cu diaree, scadere in greutate, crampe, dureri abdominale, balonare, greata si varsaturi Care este fiabilitatea diferitelor metode de diagnostic în depistarea lambliei? Un singur studiu al fecalelor pentru prezența trofozoiților sau a chisturilor - - % Trei examinări fecale (cel mai bine la de ore distanță) pentru prezența trofozoiți sau chisturi - % Examinarea unică a fecalelor și determinarea antigenului giardia prin ELISA - > % Examinarea conținutului duodenului -> % Biopsia mucoasei duodenale (standard de aur) - se apropie de % Ce pacienți dezvoltă cel mai des giardioză? La pacienții cu fibroză chistică, pancreatită cronică, aclorhidrie, agammaglobulinemie și hipogammaglobulinemie Care sunt semnele clinice ale enteritei criptosporidiene? În cele mai multe cazuri, enterita criptosporidală se dezvoltă la pacienții cu un anumit grad de imunodeficiență, deși uneori boala apare la persoanele cu un sistem imunitar normal Copiii infectați cu HIV sunt deosebit de sensibili la această boală În cursul acut al infecției, perioada de incubație lasa - zile Clinic, această enterită se manifestă prin febră, dureri de stomac, greață, vărsături, diaree severă, întârziere în dezvoltarea fizică SECRETELE PEDIATRIEI ti Boala poate fi rezolvată în câteva zile și uneori durează mai multe săptămâni Au fost descrise cazuri de transport asimptomatic Care este triada clasică de simptome în acrodermatita enteropatică? Diareea, căderea părului și dermatita sunt simptome ale acrodermatitei enteropate (o boală rară, autosomal recesivă) Numele bolii descrie foarte precis esența acesteia Clasicul este localizarea erupției cutanate pe pielea părților periferice ale extremităților În acest caz, erupția este de obicei eczematoasă, cu elemente veziculoase sau pustuloase Erupțiile apar adesea pe piele din jurul deschiderilor naturale ale corpului În ceea ce privește componenta enteropatică a bolii, concentrația extrem de scăzută de zinc în serul sanguin la astfel de pacienți este asociată cu o încălcare a absorbției sale în tractul gastrointestinal Aportul insuficient de zinc din alimente se poate manifesta și printr-un tablou clinic similar Un astfel de complex de simptome a fost detectat la copiii care au fost în nutriție parenterală completă pentru o lungă perioadă de timp cu un conținut insuficient de zinc în amestecurile de nutrienți, precum și la copiii foarte prematuri din cauza rezervelor scăzute de zinc din organism și a nevoii crescute de acesta Care sunt simptomele așa-numitei „diaree a sugarilor”? „Diareea infantilă”, cunoscută și sub denumirea de „diaree cronică nespecifică” sau chiar ca „sindrom de intestin iritabil”, este o afecțiune patologică de etiologie necunoscută care apare la copiii cu vârsta cuprinsă între și de luni Boala este însoțită de un tablou clinic pronunțat al enteritei și adesea se dezvoltă pe fondul tratamentului cu antibiotice Scaunele moale, fără sânge (cel puțin de două ori pe zi, dar de obicei mai des) apar fără febră, durere sau semne de întârziere a dezvoltării Sindromul de malabsorbție la acești copii nu este principalul simptom al bolii Dezvoltarea „diareei sugarilor” poate fi cauzată de multe cauze diferite, care includ consumul excesiv de sucuri de fructe, o creștere relativă a motilității intestinale, creșterea secreției de acizi biliari și de sodiu și patologia apariției prostaglandinelor intestinale Diagnosticul final se stabilește prin excludere după examinarea copilului pentru intoleranță la dizaharide, hipersensibilitate la proteine, invazie parazitară și boli inflamatorii intestinale Începând tratamentul „diareei sugarilor” este necesar să se liniștească părinții și să se evalueze cu atenție dezvoltarea fizică a copilului Ca terapie inițială, se folosesc medicamente care formează volumul scaunului, în plus, colestiramina și metronidazolul sunt utilizate cu succes În ce circumstanțe poate fi diareea o boală gravă care amenință viața pacientului? Diareea severă, indiferent de cauza ei, poate duce la deshidratarea organismului, care, la rândul său, stă la baza dezvoltării unei stări patologice grave și a morții Împreună cu aceasta, diareea poate fi unul dintre semnele unei boli grave concomitente, care în sine poate amenința viața pacientului, inclusiv: • invaginaţii; • sindrom hemolitico-uremic; • colita pseudomembranoasa; • gastroenterita cu salmonella (la nou-născuți); CAPITOLUL GASTROENTEROLOGIE • boala Hirschsprung (cu dezvoltarea megacolonului toxic); • boli inflamatorii ale intestinului (cu dezvoltarea megacolonului toxic) Fleisher GR Diaree În: Fleisher GR, Ludwig S (eds) Manual de medicină de urgență pediatrică, ed a III-a Baltimore, Williams & Wilkins, , Cum se evaluează gradul de deshidratare la copii? Semne clinice utilizate pentru aprecierea gradului de deshidratare SIMPTOME UȘOARE MODERATĂ SEVERE Pierdere de lichide (ml/kg) Pierdere în greutate Soc Manifestări generale > % Somnolență decompensată, letargie, frisoane, transpirație; copiii mai mari pot atunci când sunt atinși, copiii pot experimenta un sentiment de anxietate de vârstă mai mică; la sanul copiilor- arata somnoros nicio varsta nu poate dezvolta o comă Semnele vitale Sistolic Normal Normal (în poziția Foarte Scăzută sau nu tensiunea arterială în picioare poate scădea) este determinată Ritmul cardiac Normal Creștere ușoară (în picioare) Creștere semnificativă Respirație normală profundă, poate fi frecventă profundă și rapidă (hiperpnee) Alți indicatori Puls radial Frecvență normală Frecvent și slab Slab, frecvent, uneori arterelor și umplerea nu este determinată Repetați testul s umplere capilară Elasticitatea pielii Se răspândește Se întinde foarte imediat lent lent (mai mult de secunde) Fontanel mare Flat Deprimat Sunken Membrane mucoase Normal/uscat Foarte uscat Foarte uscat/crăpat Lacrimi disponibile Nici unul Nici unul Culoarea pielii Marmură gri pal (pestriţ) Indicatori de laborator Urină Diureza Scade Oliguria Anurie ( creșterea frecvenței cardiace cu bătăi/min scăderea tensiunii arteriale cu mm Hg Artă Hipotensiune arterială și tahicardie în repaus Absența pulsului pe arterele periferice > De la: Mezoff A G , Preud'homme DL Cât de gravă este acea sângerare gastrointestinală? Contemp Pediatr , : - , ; cu permisiunea Care este cel mai simplu mod de a diferenția sângerarea gastrointestinală superioară de sângerarea gastrointestinală inferioară? Lavaj nazogastric După introducerea unei sonde nazogastrice moale (mărimea la copiii mici, mărimea - la copiii mai mari), se administrează - ml/kg de soluție salină normală la temperatura camerei, iar dacă este aspirată din stomac primește sânge stacojiu sau conținut ca „zaț de cafea”, testul este considerat pozitiv Când se obține o soluție cu o nuanță roz din stomac, testul nu este considerat pozitiv, deoarece acesta poate fi rezultatul dizolvării unui cheag de sânge și nu o manifestare a sângerării active Prin definiție, sângerarea din tractul gastro-intestinal superior este o sângerare care are loc proximal de ligamentul lui Treitz Dacă lavajul nazogastric este negativ, este puțin probabil ca sursa sângerării să fi fost deasupra acestui ligament Acest lucru elimină sângerările nazale, esofagiene și gastrice Cu toate acestea, atunci când se utilizează un astfel de test, există riscul de a nu detecta sângerarea de la un ulcer duodenal Cum pot ajuta diferite tipuri de scaune cu sânge în determinarea localizării sursei de sângerare gastrointestinală? Scaune cu sânge (cu un amestec de sânge stacojiu): CAPITOLUL GASTROENTEROLOGIE Cu fecale normale cu sânge sau urme de sânge pe hârtie igienică, se poate presupune că sursa sângerării este localizată în tractul gastrointestinal distal (fisuri anale, polip de colon juvenil) Prezența scaunelor lichide sau încărcate cu mucus (în special cu durere în timpul defecației) indică colită pe partea stângă sau difuză Melena (scaun negru, gudron) Aspectul său indică faptul că sângele a suferit descompunere sub acțiunea acidului din stomac; în timp ce sursa sângerării este deasupra ligamentului lui Treitz Cu toate acestea, melena poate apărea și cu sângerare dintr-un diverticul Meckel (datorită descompunerii sângelui sub acțiunea acidului produs de țesutul atopic al mucoasei gastrice) Scaunul asemănător „jeleului de coacăze” (culoare maro) apare de obicei atunci când sursa sângerării este localizată în ileonul distal sau în colon Acest lucru se datorează, de regulă, ischemiei intestinale, care apare, de exemplu, în timpul intussuscepției Având în vedere că sângele din lumenul intestinului determină peristaltismul activ al acestuia din urmă, timpul de trecere a conținutului intestinal prin intestin în astfel de cazuri poate fi redus semnificativ Prin urmare, a stabili sursa sângerării după natura și culoarea scaunului este o sarcină destul de dificilă Această circumstanță subliniază importanța plasării în timp util a unei sonde nazogastrice la pacienții cu semne de sângerare gastrointestinală Care sunt cele mai frecvente cauze de sângerare din tractul gastrointestinal inferior la copiii de diferite grupe de vârstă? COPII NOI-NASCUTI SUB AN COPII DE Peste AN Fisuri anale Proctocolită alergică Diaree infecțioasă Boala Hirschsprung Enterocolită necrozantă Volvulul intestinal Ulcere de stres Fisuri anale Diaree infecțioasă Proctocolită alergică Diverticul Meckel Invaginație Dublare gastrointestinală Ulcer cronic Corpi străini Patologia vasculară Dublarea tubului digestiv Fisuri anale polipi diaree infecțioasă Hiperplazia țesutului limfatic Boala inflamatorie a intestinului Purpura Henoch-Schonlein Diverticul Meckel Ulcer cronic Sindrom hemolitic uremic Patologia vasculară Notă Cauzele sângerării sunt enumerate în ordinea descrescătoare a frecvenței de apariție De la: Mezoff A G , Preud'homme DL Cât de gravă este sângerarea aia de Gl? Contemp Pediatr , : , ; cu permisiunea Care sunt motivele pentru care se obține rezultate fals negative sau fals pozitive în studiul fecalelor pentru sânge ocult? Hemoglobina și numeroșii săi derivați, cum ar fi oxihemoglobina (hemoglobina oxidată), hemoglobina redusă, methemoglobina, carboxihemoglobina, în testele pentru sânge ocult (testele HemOccult și Hematest) pot servi ca catalizatori pentru reacțiile de peroxidare, contribuind astfel la schimbarea culorii indicatori Rezultate fals negative: Luați doze mari de acid ascorbic SECRETELE PEDIATRIEI O creștere a timpului de trecere a conținutului intestinal și o creștere excesivă a florei bacteriene din intestin, permițând bacteriilor să descompună hemoglobina în porfirină Rezultate fals pozitive: Consumul de carne sau fructe și legume care conțin peroxidaze (de exemplu, broccoli, ridichi, conopidă, pepene galben, nap) cu puțin timp înainte de studiu Care este cea mai probabilă boală la un copil de luni care dezvoltă sângerări rectale masive cu sânge roșu amestecat cu cheaguri mai închise la culoare, fără nicio durere și în absența unor astfel de simptome în istorie? diverticul Meckel Această proeminență asemănătoare unei pungi a peretelui intestinal apare ca urmare a unei încălcări a diferențierii tubului intestinal și a absenței obliterării capătului intestinal al canalului omfalomenteric (ombilical-intestinal, vitelin) Aproximativ % din populație are un diverticul Meckel, iar aproape jumătate dintre ei au mucoasă gastrică În cele mai multe cazuri, boala este asimptomatică La băieți, această patologie congenitală apare de două ori mai des decât la fete Manifestările clinice ale diverticulului Meckel la copii sunt observate, de regulă, în primii ani de viață sub formă de sângerare rectală masivă nedureroasă cu sânge stacojiu sau închis la culoare Scaune asemănătoare gudronului sunt observate în aproximativ % din cazuri În istoria unor astfel de copii, pot exista indicii ale episoadelor anterioare ale bolii fără pierderi semnificative de sânge Dar un curs cu dezvoltarea șocului, apariția intussuscepției și obstrucției intestinale, precum și a volvulusului intestinal, nu este exclus Inflamația diverticulului Meckel (diverticulită) este observată în - % din cazuri și este adesea dificil să o diferențiem de apendicita acută Care este numărul de cazuri de obținere a rezultatelor fals negative la pacienții cu diverticul Meckel în timpul scintigrafiei cu tech-netium- n? Până la % Dacă, pe baza datelor clinice, se poate presupune prezența unui diverticul Meckel, atunci sunt indicate studii suplimentare: scanare radioizotopică cu eritrocite marcate, laparoscopie diagnostică sau laparotomie Teitelbaum D H și colab Diagnosticul laparoscopic și excizia diverticulului Meckel J Pediatr Surg , : - , Cum poate scintigrafia să fie mai informativă în diagnosticul diverticulului Meckel? Acest studiu de radioizotop se bazează pe utilizarea pertechnetatului de tehnețiu ( mTc), care este absorbit de mucoasa gastrică heterotopică Pentagastrina (un hormon care stimulează producția de acid clorhidric) și antagoniștii receptorilor histaminici H (de exemplu cimetidina) pot crește sensibilitatea acestei metode Rezultate fals pozitive sunt posibile cu alte localizări anormale a mucoasei gastrice sau boli inflamatorii intestinale Sunt posibile și rezultate fals negative la scintigrafie În aceste cazuri, este necesară efectuarea angiografiei (în special cu sângerare abundentă) Uneori, prezența unui diverticul Meckel poate fi stabilită numai în timpul laparotomiei CAPITOLUL GASTROENTEROLOGIE Care ar trebui să fie măsurile terapeutice pentru sângerarea masivă din tractul gastrointestinal superior? Sângerarea masivă din tractul gastrointestinal superior este o afecțiune urgentă, care pune viața în pericol pentru pacient Prin urmare, este foarte important să faceți un diagnostic corect Măsurile de tratament și diagnostic ar trebui să includă: • Un scurt istoric al apariției și naturii sângerării, episoade anterioare de sângerare, posibile manifestări ale tulburărilor sistemului de coagulare a sângelui • Evaluarea semnelor vitale (tensiunea arterială, pulsul, frecvența și natura respirației) • Crearea accesului intravenos și examinarea serului sanguin (test clinic general de sânge, teste funcționale hepatice, coagulogramă, test de compatibilitate a sângelui donator și primitor) • Inserarea unei sonde nazogastrice • Examen fizic complet cu anamneză detaliată • Terapie prin perfuzie și transfuzie de sânge • Stabilirea unei posibile cauze de sângerare: Ulcer peptic: — endoscopie diagnostică; – endoscopie terapeutică; - numirea blocanților receptorilor histaminici H , antiacide, sucralfat Fără efect - tratamentul chirurgical al ulcerelor; - rezecția stomacului Sângerări din vene varicoase ale esofagului și stomacului: — endoscopie diagnostică; – endoscopie terapeutică; - numirea vasopresinei; - introducerea sondei Sengstaken-Blackmore (Sengstaken-Blakemore) Fără efect - impunerea urgentă a unei anastomoze porto-sistemice (porto-cave); - devascularizarea esofagului; Rupe Mallory-Weiss (Mallory-Weiss) Patologia vasculară: - excizia endoscopică De ce este necesar să se neutralizeze acidul din stomac atunci când se tratează pacienții cu sângerare gastrointestinală superioară? Acidul este un factor ulcerogen și poate provoca formarea de eroziuni multiple ale membranei mucoase Coagularea vaselor se realizează mai bine într-un mediu neutru sau alcalin Cheagurile de sânge formate sunt distruse sub acțiunea enzimelor proteolitice ale sucului gastric Într-un mediu neutru sau alcalin, activitatea enzimelor proteolitice este redusă Mezoff A G , Preud'homme DL Cât de gravă este acea sângerare gastrointestinală? Contemp Pediatr , : , SECRETELE PEDIATRIEI Care sunt cauzele sângerării din tractul gastrointestinal superior la copiii de diferite grupe de vârstă? COPII NOI-NASCUTI SUB AN COPII DE Peste AN Sângele matern care intră în stomacul copilului în timpul nașterii Gastrită hemoragică Ulcere de stres Sângerare idiopatică Coagulopatie Obstrucție a ieșirii gastrice Volvul gastric Stenoză pilorică (stenoză pilorică) Cânturi în antrul sau pilorul stomacului Hemoragii nazale Gastritis streptococide gastrică pentru stresul gastric volvulus Varice esofagiene și gastrice Epistaxis Amigdalită/sinuzită Gastrită Ulcer gastric/duodenal cronic Consum de droguri Rupturi Mallory-Weiss Tumori Boli hematologice Varice esofagiene și gastrice (sindrom Munchausen) Notă Cauzele sângerării sunt enumerate în ordinea descrescătoare a frecvenței de apariție De la: Mezoff A G , Preud'homme DL Cât de gravă este sângerarea aia de Gl? Contemp Pediatr , : , ; cu permisiunea Enumerați cele șase cele mai frecvente cauze ale sângerării gastrointestinale severe la copii Vene varicoase ale esofagului și stomacului Gastrita hemoragică Ulcer cronic (cel mai adesea al duodenului) Diverticul Meckel Boala Crohn cu ulceratie a ileonului Malformații congenitale arteriovenoase Treem WR Sângerări gastrointestinale la copii gastrointestinal Endosc Clin North Am , : , BOLI ALE FICATULUI ȘI CĂILOR BILIARE Care sunt cele mai sensibile teste care reflectă starea funcției hepatice? Cel mai sensibil indicator al bolii hepatice este conținutul de săruri biliare din sânge, determinat pe stomacul gol Acizii biliari sunt sintetizați și excretați de ficat sub formă de săruri pentru a îmbunătăți absorbția grăsimilor Ele revin în circulația enterohepatică datorită reabsorbției lor în ileon Deși acest test este foarte sensibil, nu este utilizat în insuficiența hepatică Întrucât insuficiența hepatică înseamnă o scădere a diferitelor funcții ale ficatului, majoritatea metodelor de laborator utilizate în clinică reflectă procesele de sinteză, detoxifiere, excreție și reglare metabolică Sinteza factorilor de coagulare și a proteinelor serice precum albumina este un indicator foarte important al capacității funcționale a ficatului, cu toate acestea, interpretarea acestor date CAPITOLUL GASTROENTEROLOGIE poate fi dificil pe fundalul dezvoltării infecției, coagularea intravasculară diseminată, precum și modificări ale volumului de lichid extravascular Alte studii care reflectă funcțiile ficatului includ determinarea conținutului de transaminaze, studiul proceselor de sinteza a ureei, detoxifierea și eliminarea medicamentelor Recent, au început să se aplice teste folosind aminopirină, metacetină, cofeină, galactoză; prin amploarea metabolismului acestor substanțe, este posibilă cuantificarea funcției ficatului Cum se efectuează examinarea unui copil în curs de dezvoltare normală cu hepatomegalie izolată? Toți copiii cu hepatomegalie izolată ar trebui să aibă un examen fizic complet și un istoric amănunțit În acest caz, o atenție deosebită trebuie acordată prezenței bolilor hepatice la membrii familiei, transfuzii de sânge, expunere la toxine, medicamente, posibile contacte cu un pacient care a fost diagnosticat cu hepatită Este important să vă asigurați că ficatul este cu adevărat mărit și nu este deplasat în jos din cauza organelor învecinate sau a hiperventilației plămânilor În funcție de consistența ficatului, de natura suprafeței sale, precum și de durerea la palpare, se poate presupune cauza dezvoltării hepatomegaliei Pe lângă ficat, splina trebuie palpată cu atenție O posibilă cauză a dezvoltării hepatomegaliei este uneori indicată de semnele cutanate ale bolilor hepatice cronice și hipertensiunea portală, limfadenopatia, patologia retinei, bolile de inimă, prezența așa-numitului „zgomot superior” peste venele mari în timpul auscultării buricului Copiii cu hepatomegalie izolată, dar fără splenomegalie sau implicare a SNC, trebuie evaluați sistematic pentru a preveni epuizarea capacității compensatorii a ficatului Cu ce boli este necesar să se efectueze diagnosticul diferențial la copiii cu hepatomegalie? Leziuni inflamatorii ale hepatocitelor Infecțioase (bacteriene, virale, micobacteriene, fungice, parazitare, abcese) Neinfectioase (toxice, induse de medicamente, autoimune, dupa icter obstructiv) Patologia celulelor Kupffer (septicemie/infecție sistemică, malignitate, hepatită granulomatoasă, toxicitate cu vitamina A) Congestie (insuficiență cardiacă congestivă, sindrom Budd-Chiari, anemia secerată, tumori vasculare) Leziuni infiltrative ale ficatului Non-tumorale (hematopoieza extramedulară, chisturi, neoplasme benigne) Neoplazice (histiocitoză cu celule Langerhans, leucemie, limfom, tumori metastatice, hepatoblastom, carcinom hepatocelular) Boli de depozitare (boala de stocare a glicogenului, mucopolizaharidoze, lipidoze, gangliozidoze) Tulburări metabolice (deficit de oci-antitripsină, galactozemie, intoleranță ereditară la fructoză, tirozinemie ereditară, SECRETELE PEDIATRIEI Wilson [Wilson], hemocromatoză, sindrom Reye, insuficiență a acizilor grași acil-CoA dehidrogenază) Steatoză (malnutriție, supraalimentare, recuperare rapidă după post, hormoni steroizi) Patologia tractului portal (fibroză hepatică congenitală, ciroză idiopatică) Alte patologii (artrita reumatoidă juvenilă, lupus eritematos sistemic, sindrom cerebrohepatorenal, fibroză chistică, tulburări endocrine [hipopituitarism, hipotiroidism, hipocorticism]) Prezența cărei boli se poate presupune la un copil de ani care prezintă periodic episoade de icter moderat intermitent? Cel mai probabil, acesta este sindromul Gilbert, care apare ca urmare a unei scăderi primare a activității glucuroniltransferazei hepatice În mod normal, bilirubina se leagă de acidul glucuronic În sindromul Gilbert, o încălcare a proceselor de legare (conjugare) duce la o creștere a cantității de monoglucuronide din bilă și o creștere moderată a conținutului de bilirubină neconjugată (indirectă) serică Boala este moștenită într-un model autozomal dominant cu penetranță incompletă (frecvența sau probabilitatea de exprimare a unei gene - ed ') (raportul cazurilor de boală la băieți și fete este de : ) Frecvența acestei gene în populație variază de la la % O creștere a conținutului de bilirubină din sânge este observată în timpul stresului fizic sau medical, în special în timpul postului Enumerați cele mai frecvente cauze ale creșterii nivelului sanguin de bilirubină directă la sugari Atrezie a căilor biliare, deficit de cc-antitripsină, displazie arteriohepatică, colestază secundară asociată cu nutriția parenterală totală sau sepsis la prematuri Ce medicamente pot provoca leziuni hepatice? TIPUL DE MEDICAMENTE DE DĂUNĂRI HEPATICE Necroză zonală Acetaminofen Fenitoină Izoniazidă Ketaconazol colestază În căile extrahepatice Hormoni sexuali Ciclosporină În căile intrahepatice Eritromicină Clorpromazină Azatioprină Cimetidină Steatoză microveziculară Acid valproic Tetraciclină Hepatită granulomatoasă Sulfonamide Carbamazepină Ciroza biliara Metotrexat De la: Mews C , Sinatra F Boala cronică de ficat la copii Pediatr Rev : , ; cu permisiunea CAPITOLUL GASTROENTEROLOGIE Care sunt cauzele hepatitei cronice la copii? Hepatita virala Hepatita B Hepatita C Hepatita delta Hepatita cu citomegalovirus Hepatită autoimună Anticorpi anti-mușchi netezi Apariția anticorpilor microzomali hepatico-renali Boli metabolice/genetice boala lui Wilson deficit de sc-antitripsină Fibroza chistica Steatohepatita Hepatită toxică Medicamente Hepatotoxine Daune cauzate de radiații De la: Mews C , Sinatra F Boala cronică de ficat la copii Pediatr Rev : , ; cu permisiunea Ce organ este implicat inițial în procesul patologic la copiii cu deficit de AI-antitripsină — plămânii sau ficatul? sc-antitripsina este principalul inhibitor al mai multor enzime proteolitice, în primul rând elastaza leucocitară Pentru prima dată, semnificația fiziologică a sc-antitripsinei a fost stabilită în timpul examinării adulților care suferă de boli pulmonare obstructive cronice În situațiile în care activitatea elastazei leucocitare este scăpată de sub controlul sistemelor de reglare, fibrele elastice ale plămânilor suferă divizarea, ceea ce duce la distrugerea pereților alveolelor și, în continuare, la dezvoltarea emfizemului panacinar Cu toate acestea, este nevoie de ani pentru ca aceste complicații pulmonare să se dezvolte Aceste modificări sunt rare la copii Manifestările mai frecvente ale deficienței sc-antitripsie la copii sunt colestaza neonatală, hepatomegalia, hepatita cronică sau, mai rar, ciroza hepatică cu dezvoltarea insuficienței hepatice Fiziopatologia bolilor hepatice în deficitul de ss-antitripsină nu a fost încă studiată pe deplin; Oi-antitripsina este sintetizată în ficat, iar la copiii cu deficiență a acestei enzime, eliberarea diferitelor proteine din hepatocite poate fi afectată Unele studii au descoperit că acumularea excesivă a acestor proteine în hepatocite are un efect toxic și duce la afectarea cronică a ficatului Cât de informativ este Рі-typing în diagnosticul deficienței de aj-antitripsină? Tiparea pi (denumire abreviată pentru tiparea inhibitorului de protează) în diagnosticul deficienței sc-antitripsină are anumite avantaje, deoarece există mai mult de de soiuri de proteină α-antitripsină cu mobilitate electroforetică diferită Alelele sunt moștenite în mod codominant, astfel încât gena de la fiecare părinte apare la copil MM este un fenotip normal cu activitate maximă Fenotipul ZZ este mai puțin activ și mai des asociat cu boli hepatice PMM este cea mai comună variantă SECRETELE PEDIATRIEI în Рі-typing ( %), PiMS este prezent în % din cazuri, PiMZ — în % Apariția fenotipului PiZZ este : - Prezența ce sindrom poate fi asumată la un sugar cu colestază, formă triunghiulară a feței și suflu stenotic peste artera pulmonară? Una dintre cele mai frecvente cauze de colestază și hepatită la nou-născuți este displazia arteriohepatică sau sindromul Alagille, numit acum sindrom de insuficiență a căilor biliare Include o combinație de hiperbilirubinemie (cu creșterea bilirubinei conjugate) și colestază cu copilul având o față tipică triunghiulară, boli cardiovasculare (stenoză de arteră pulmonară, stenoză pulmonară sau, în unele cazuri, patologie mai gravă), vertebre în formă de fluture , simptome oculare sub formă de tulburare a marginilor corneei și anomalii ale lui Axenfeld (Axenfeld) sau procese patologice în iris Copiii pot dezvolta colestază severă, prurit și hipercolesterolemie semnificativă În cele mai multe cazuri, dezvoltarea psihică a copiilor nu este perturbată, dar uneori se remarcă retardul mintal Sindromul Alagille este moștenit în mod autosomal dominant Care sunt manifestările clinice ale hipertensiunii portale? Încălcarea fluxului sanguin în vasele sistemului venei porte se manifestă prin două simptome clinice principale: splenomegalie și creșterea fluxului sanguin prin venele colaterale Venele colaterale dilatate pot fi detectate în timpul unei examinări obiective în anus și pe peretele abdominal anterior, iar în timpul examinării endoscopice - în esofag Manifestarea hemoroizilor poate indica o creștere a fluxului sanguin venos colateral, deși la pacienții vârstnici hemoroizii apar adesea în absența bolilor hepatice Odată cu extinderea venelor paraombilicale, în jurul buricului se formează o rozetă caracteristică (așa-numitul „cap de meduză”) Venele dilatate sunt uneori vizibile prin pielea de pe peretele abdominal anterior Suflu venos (așa-numitul „sunet din vârf”) datorat venelor varicoase ale ligamentului falciform se aude sub procesul xifoid al sternului Care este diferența dintre manifestările clinice ale insuficienței hepatice acute și cronice? Insuficiența hepatică poate fi acută și fulminantă, precum și se poate dezvolta pe o perioadă lungă de timp În forma fulminantă a insuficienței hepatice, există o creștere a hiperbilirubinemiei și o scădere a funcției sintetice a ficatului, care se manifestă printr-o deteriorare a parametrilor coagulogramei (dependenți de vitamina K) și o scădere a conținutului de fibrinogen, ureea și albumina în serul sanguin În același timp, encefalopatia se poate dezvolta rapid, concomitent cu o creștere a concentrației de amoniac seric în sânge Pe măsură ce masa parenchimului hepatic scade, nivelurile sanguine ale transaminazelor (un indicator al afectarii ficatului) pot scădea până la valori normale Acești pacienți prezintă un risc crescut de a dezvolta hipoglicemie Insuficiența hepatică cronică, care se dezvoltă sub influența unui număr mare de cauze (infectii, expunere la toxine, tulburări metabolice), se caracterizează prin icter și manifestări ale pielii: angioame de păianjen, „cap de meduză”, eritem al palmelor Este posibilă și reținerea de lichide CAPITOLUL GASTROENTEROLOGIE apariția ascitei, dezvoltarea acidozei metabolice, scăderea fluxului sanguin renal Slăbirea abilităților mintale și tremorul „flapping” sunt simptome neurologice care apar în cazul insuficienței hepatice cronice Fenomenele care pun viața în pericol, care adesea duc la moartea pacienților, sunt sângerarea gastrointestinală, dezvoltarea insuficienței renale, edem cerebral și comă Un pacient cu insuficiență hepatică cronică are confuzie De ce ar trebui de temut în acest caz? Encefalopatia hepatică poate progresa destul de rapid până la dezvoltarea comei și se poate manifesta ca o afectare psihică moderată pe o perioadă lungă de timp O singură cauză a acestor schimbări nu a fost stabilită cu precizie Se presupune că amoniacul și alte neurotoxine joacă un anumit rol în dezvoltarea encefalopatiei, precum și o creștere relativă a conținutului de acid γ-aminobutiric în SNC Opțiunile de tratament pentru acești pacienți includ: Corectarea (tratamentul) oricăror condiții care agravează cursul encefalopatiei (de exemplu, infecție, sângerare) Restricționarea aportului de proteine la , - , g/kg/zi Utilizarea preparatelor speciale modificate care conțin aminoacizi Administrarea lactulozei in doza de ml/kg la ore pana la aparitia diareei Pe viitor, este necesar să alegeți doza adecvată pentru a menține o stare de diaree moderată Dializa peritoneală este indicată pacienților severi, când se dezvoltă comă, precum și înainte de transplantul hepatic În cazuri avansate - măsurarea regulată a presiunii intracraniene Care este strategia de tratament pentru copiii cu insuficiență hepatică și dezvoltare de sângerare gastrointestinală? Plasați o sondă nazogastrică pentru a controla sângerarea GI superioară la pacienții cu hipertensiune portală Administrarea intravenoasă zilnică de vitamina K ( , mg/kg) timp de zile Dacă există un răspuns terapeutic adecvat, continuați introducerea acestuia în viitor Folosiți plasmă proaspătă congelată după cum este necesar (de exemplu, pentru manifestări clinice de sângerare) Aveți întotdeauna o rezervă de sânge care a fost testată pentru compatibilitate cu sângele pacientului; pentru copiii cu sângerare din vene varicoase ale esofagului, stocul de sânge integral se face cu o rată de ml / kg și masa trombocitară la o rată de , U / kg În prezența gastritei sau a ulcerelor cronice, prescrieți cimetidină (în doză de mg/kg/zi) și mențineți pH-ul conținutului intragastric peste Care sunt rezultatele pe termen lung ale transplantului de ficat la copii? În ultimele două decenii, odată cu introducerea ciclosporinei în practica clinică, rezultatele pe termen lung ale transplantului de ficat s-au îmbunătățit considerabil Dacă în trecut rata de supravieţuire a copiilor în primul an după transplant este SECRETELE PEDIATRIEI De la mai puțin de %, este acum peste % la sugarii cu o rată a mortalității foarte scăzută între unu și cinci ani după transplantul de ficat Îmbunătățirea semnificativă a rezultatelor este asociată în primul rând cu o reducere a timpului de așteptare pentru intervenție chirurgicală, întrucât mai devreme, din cauza unui număr insuficient de organe donatoare, peste % dintre copii au murit fără să aștepte Centrele regionale de transplantologie au introdus un sistem de punctare pentru evaluarea stării pacienților și identificarea celor care au nevoie de un transplant în primul rând Acest lucru a îmbunătățit puțin lucrurile Cu toate acestea, cea mai semnificativă dezvoltare în chirurgia ficatului a fost dezvoltarea tehnologiei pentru transplantul unei părți a ficatului de la un donator adult la un copil Implicarea rudelor apropiate în acest scop poate ajuta în continuare la asigurarea unei proporții mari de copii care au nevoie de intervenții chirurgicale cu ficat donator Ce pacienți sunt expuși riscului de a dezvolta colelitiază? PIETRE PIGMENTARE PIETRE DE COLESTEROL Demografie Rasa - nativ american Genul feminin Vârsta - Adolescent Calitatea nutriției - Obezitate Nutriție parenterală totală +++ — Boala hemolitică (în special +++ - anemie falciforme, talasemie, sferocitoză ereditară) Fibroza chistica – +++ Boli ale ileonului – +++ Încălcarea sintezei sărurilor biliare - +++ Hipertrigliceridemie - +++ Diabet zaharat – +++ De: Shaffer E A Boala vezicii biliare În: Walker WA, Watkins JB (eds) Boli gastrointestinale pediatrice Philadelphia, B C Decker, , ; cu permisiunea Există factori predispozanți pentru dezvoltarea colecistitei la copii și adolescenți? Practic, aceștia sunt aceiași factori care contribuie la formarea calculilor biliari Colecistita acalculoasă apare doar în % din cazuri Pe lângă factorii de risc pentru formarea calculilor biliari (întrebarea ), trebuie menționate sarcina, obezitatea și antecedentele familiale de boli ale tractului biliar BOLI INFLAMATORIE ALE INTESTINULUI Localizarea leziunilor intestinale în colita ulceroasă diferă de cea în boala Crohn? În colita ulceroasă, leziunea este limitată la stratul superficial al mucoasei colonului: rectul este întotdeauna implicat în proces, părțile mai proximale ale intestinului - cu frecvență diferită Colita ulcerativă distală limitată se numește proctită ulcerativă Copiii cu proctită ulcerativă au un prognostic bun Enterita regională, sau boala Crohn, este o inflamație a peretelui intestinal care se extinde pe întreaga sa grosime și poate afecta întreg tractul gastrointestinal, de la cavitatea bucală până la anus Sindromul de colită limitată Crohn este uneori dificil de diferențiat de colita ulceroasă CAPITOLUL GASTROENTEROLOGIE Care sunt semnele diagnostice diferențiale ale colitei ulcerative și ale bolii Crohn? BOALA COLIT CROHN ULCERATIVĂ Incidență : , : varsta - ani Debutul bolii - % - % în copilărie Diaree clinică - % Diaree - % manifestări Sângerare rectală > % Scădere în greutate - % Retardare - % Dureri în timpul defecțiunii Sângerări rectale - % Scădere în greutate - % Scădere în greutate - % Anorexie, dureri abdominale după masă; pot predomina simptomele extraintestinale Localizare Rect — % ileon și/sau intestin gros — leziuni Colita stângă - - % Pancolită severă - % - % Intestin gros izolat - - % Intestin subțire proximal - - % Stomac și duoden % „Scăderea histologică a conținutului de granuloame epitelioide semne de mucină Modelul suprafeței viloase a mucoasei Abcese ale criptelor Atipie epiteliului Leziuni continue Infiltrație histiocitară Pericriptită Răspândire a inflamației la stratul submucos Natura discontinuă (focală) a leziunii De la: Hofley R M , Piccoli D A Boala inflamatorie intestinală la copii Med Clin North Am : , ; cu permisiunea Care este tactica de tratament în cazul creșterii severității colitei ulcerative? Tratamentul colitei ulcerative depinde de vârsta pacientului, de durata și de severitatea manifestărilor bolii De obicei, pacienților cu colită ulceroasă li se prescrie sulfasalazină, cu excepția pacienților cu deficit de glucoză- -fosfat dehidrogenază sau care sunt alergici la medicamente care conțin un grup sulfo În același timp, trebuie prescrise preparate cu acid folic Clismele cu steroizi sau cu acid -aminosalicilic pot fi eficiente în tratarea bolilor limitate la intestinul distal În cazurile mai severe, prednisolonul (sau alte medicamente din grupul hormonilor teroidieni) este utilizat pentru a obține remisiunea Dacă tratamentul ambulatoriu este ineficient, pacientului i se prescrie o dietă care include doar cele mai necesare produse, sau nutriție parenterală Cursurile lungi de tratament cu restricție alimentară severă și nutriție intravenoasă sunt adesea foarte eficiente SECRETELE PEDIATRIEI Terapia imunosupresoare (azatioprină) este indicată pentru asigurarea remisiunii Dacă tratamentul conservator nu ameliorează starea sau dezvoltă megacolon toxic, este necesară intervenția chirurgicală Hanaver S B Terapie medicamentoasă: Boala inflamatorie intestinală N Engl J Med , : - , Care sunt complicațiile pe termen lung ale bolilor inflamatorii intestinale la copii? Complicațiile și manifestările clinice ale bolilor inflamatorii intestinale sunt adesea „stratificate” una peste alta O leziune semnificativă a regiunii perianale poate fi o complicație care duce la dezvoltarea unei afecțiuni grave și slăbirea pacientului Cel mai adesea apare în boala Crohn Simptomele variază de la manifestări izolate ale pielii sub formă de negi mici sau papiloame până la leziuni ale întregii regiuni perineale Abcesele perianale profunde afectează capacitatea pacienților de a sta și de a merge, așa că adesea trebuie să fie deschise și drenate O intervenție chirurgicală mai extinsă duce uneori la deteriorarea sfincterului cu dezvoltarea ulterioară a incontinenței fecale Se pot forma fistule care comunică cu vaginul, vezica urinară sau se deschid pe piele (fistule externe) În boala Crohn apar uneori fistule interintestinale Ca urmare, chimul nu trece de-a lungul întregii lungimi a intestinului, ceea ce este însoțit de o scădere semnificativă a absorbției nutrienților În zona afectată a intestinului, pot apărea perforații sau obstrucții intestinale Cu astfel de complicații, este indicată intervenția chirurgicală Frecvența reapariției bolii după intervenție chirurgicală rămâne ridicată și sunt adesea necesare intervenții chirurgicale repetate Ca urmare a rezecției unor secțiuni mari ale intestinului, se poate dezvolta sindromul intestinului scurt Adesea este necesar să se impună o colo- sau enterostomie permanentă Recent, a devenit mai comună metoda de impunere a unei anastomoze ileo-rectale cu formarea unei cavități artificiale de buzunar și a unei ileostomii temporare În colita ulceroasă, pacientul poate necesita intervenție chirurgicală, în funcție de severitatea și durata bolii În trecut, majoritatea pacienților au suferit colectomie și ileostomie totală Cu toate acestea, în prezent se recomandă efectuarea colectomiei subtotale și tragerea (coborârea) endorectală a ileonului cu sutura acestuia la mucoasa rectală În urma unei astfel de operații, este posibil să se salveze cea mai mare parte a intestinului, ceea ce asigură eliberarea fecalelor într-un mod fiziologic (prin canalul anal), deși mai des decât la persoanele sănătoase Megacolonul toxic se poate dezvolta în orice formă de boală inflamatorie intestinală, dar mai des această complicație apare în colita ulceroasă Odată cu progresia rapidă a bolii, apare o creștere a temperaturii corpului și o scădere a diareei, distensie abdominală, durere la palpare și timpanită la percuție Întinderea semnificativă a colonului, segmentară sau totală, la rândul său, poate duce la perforarea acestuia sau la sângerări severe Dacă megacolonul toxic nu este diagnosticat la timp și nu se efectuează un tratament intensiv, atunci probabilitatea unui rezultat fatal crește Întârzierea dezvoltării fizice și a pubertății este observată în ambele boli, dar mai frecvent în boala Crohn Într-o formă latentă, această boală poate apărea de mulți ani și poate provoca o întârziere semnificativă a creșterii CAPITOLUL GASTROENTEROLOGIE copil din cauza închiderii premature a zonelor epifizare liniare de creștere osoasă Complicațiile hepatice ale bolii inflamatorii intestinale includ hepatita cronică activă și colangita sclerozantă Datorită dezvoltării acestor complicații, transplantul de ficat poate fi necesar în viitor Urolitiaza apare uneori la pacienţi după rezecţia intestinală sau la pacienţii cu steatoree datorită reabsorbţiei crescute a oxalaţilor Pacienții cu boli inflamatorii intestinale au boli pulmonare cronice reactive și restrictive Pacienții cu boli inflamatorii intestinale suferă adesea de artralgie, dar bolile articulare distructive se dezvoltă rareori la ei Există un risc crescut de a dezvolta neoplasme maligne la copiii cu boli inflamatorii intestinale? Riscul de a dezvolta neoplasme maligne la copiii cu boală inflamatorie intestinală nu a fost studiat sistematic La adulți, studii similare au arătat că probabilitatea dezvoltării tumorilor depinde de natura bolii și de durata acesteia După ani de colită ulceroasă, riscul de a dezvolta tumori de colon crește semnificativ (există o creștere a numărului de pacienți cu tumori maligne ale colonului cu - % anual), în plus, la pacienții cu pancolită este mai mare decât la pacienții cu forme limitate ale bolii (când este patologic procesul este localizat în părțile stângi ale colonului) Carcinomul care a apărut pe fondul colitei ulcerative este adesea slab diferențiat și metastazează precoce Majoritatea autorilor cred că cancerul de colon este mult mai puțin frecvent la pacienții cu boala Crohn decât la pacienții cu colită ulceroasă, deși această opinie este în prezent contestată Pacienții cu boala Crohn au un risc crescut de a dezvolta limfom Terapia imunosupresoare, cum ar fi azatioprina, poate crește, de asemenea, riscul de a dezvolta tumori maligne În ce cazuri este indicată intervenția chirurgicală copiilor cu boli inflamatorii intestinale? Boala Crohn Perforație intestinală cu formare de abces Obstrucție intestinală cu sau fără stenoză intestinală Sângerare severă care nu poate fi controlată cu tratamente conservatoare Formarea de fistule și dungi Megacolon toxic Tulburarea dezvoltării fizice la pacienții cu leziuni localizate ale intestinului în zone care pot fi rezecate Colită ulcerativă Sângerare de urgență chirurgie: perforatie intestinala Megacolon toxic Colita fulminanta acuta, care nu poate fi tratata prin toate metodele conservatoare posibile Intervenții chirurgicale elective: curs cronic al bolii cu exacerbări severe SECRETELE PEDIATRIEI Boală pe termen lung în absența efectului terapiei conservatoare adecvate Întârziere în dezvoltarea fizică cu pubertate întârziată Durata bolii de peste ani cu semne de displazie epitelială De la: Hofley R M , Piccoli D A Boala inflamatorie intestinală la copii Med Clin North Am , : - , ; cu permisiunea În ce boală prognosticul este mai bun - în boala Crohn sau colita ulceroasă? Pacienții cu colită ulcerativă au rezultate mai bune, cu excepția cazului în care se dezvoltă megacolon toxic sau cancer de colon La pacienții cu colită ulceroasă, intervenția chirurgicală este de obicei o măsură radicală, iar frecvența tranziției bolii la o formă cronică depinde de natura operației efectuate Pacienții cu boala Crohn se pot aștepta la un stil de viață împlinit din punct de vedere funcțional Cu toate acestea, aproape / dintre ei au nevoie de o intervenție chirurgicală în termen de ani de la debutul bolii Și doar jumătate dintre pacienții cu dezvoltare fizică întârziată au rezultate bune la tratament TULBURĂRI DE DIGESTIE (RUPARE) ȘI DE ABSORȚIE NUTRIȚIONALĂ Ce metode de examinare a scaunului sunt folosite pentru a diagnostica malabsorbția carbohidraților la copiii cu diaree? • Determinarea pH-ului scaunului: efectuată cu hârtie de turnesol; o reacție acidă (pH % este considerat obez, - % este considerat supraponderal, - % este greutate normală, - % este ușoară subponderală, - % este moderată și IFN a, Ș); secreția de macrofage indusă de endotoxină a interleukinei- (IFN a, P, y); generarea de limfocite T citotoxice; activitatea celulelor NK; expresia antigenelor MHC clase I și II și a receptorilor Fc Efecte mixte: diferențierea celulelor de eritroleucemie; producerea de anticorpi; fenomen al imunității celulare De la: Stites D R , Tegg A I Review of Basic and Clinical Immunology, a -a ed Norwalk, CT, Appleton & Lange, , ; cu permisiunea Care sunt indicaţiile tratamentului cu interferon? Lista indicațiilor este în continuă creștere IFN recombinant a fost utilizat ca terapie adjuvantă în multe afecțiuni, inclusiv diferite afecțiuni maligne (inclusiv leucemie cu celule păroase), veruci genitale, hepatită C și D și hemangioame mari sau difuze IFN p este utilizat experimental în tratamentul anumitor tumori IFNy joacă un rol în unele infecții, cum ar fi granulomatoza cronică, hepatita cronică activă, leishmanioza, bolile țesutului conjunctiv (sclerodermie, cheloizi) și bolile mediate de IgE (dermatita atopică, sindromul hiper-IgE) ANEMIA FERRINICĂ La ce vârstă sugarii care alăptează riscă să dezvolte deficit de fier? La sugarii sănătoși la termen care au primit doar alăptare, riscul de a dezvolta deficit de fier apare după luni de viață Este mai dificil de determinat momentul riscului la nou-născuții prematuri alăptați exclusiv la sân, în special sugarii mici și bolnavi, așa că recomandările pot varia Mai slabe decât bebelușii născuți la termen, rezervele de fier ale bebelușilor prematuri sunt epuizate mai repede De regulă, cu cât greutatea corporală a copilului este mai mică, cu atât trebuie începută mai devreme terapia de înlocuire și cu atât sunt necesare doze mai mari de fier La copiii cu greutate corporală mică SECRETELE PEDIATRIEI la naștere ( – g), terapia de substituție ( – mg/kg/zi) poate fi necesară începând cu a doua lună de viață, iar la copiii cu greutate foarte mică la naștere (sub g), posibil chiar mai devreme ( saptamana - ) Rețineți că transfuziile multiple de sânge pot reduce necesitatea sau întârzia terapia de substituție, deoarece produsele din sânge sunt o sursă excelentă de fier ( mg/mL) după ce celulele și-au încheiat ciclul de viață Neu J şi colab Strategii bazate științific pentru alimentația sugarului cu risc ridicat și greutate mică la naștere EURO J Pediatr , : - , De ce sugarii care încep să primească lapte de vacă dezvoltă anemie feriprivă la o vârstă fragedă? Deși laptele matern și laptele de vacă conțin cantități aproximativ egale de fier ( , - , mg/l), fierul non-hem este absorbit în proporție de % din laptele matern și doar % din laptele de vacă În plus, consumul de lapte de vacă poate duce la sângerări microscopice din tractul gastrointestinal la sugari din cauza leziunilor mucoasei, posibil ca urmare a hipersensibilității la albumina bovină La sugarii mai mari, laptele de vacă consumat poate interfera cu absorbția fierului din alte alimente Fuchs G şi colab Pierderea de sânge gastrointestinală la sugarii mai mari: impactul laptelui de vacă față de formulă J Pediatr Gastroenterol Nutr , : - , Sullivan P Laptele de vacă a indus sângerare intestinală în copilărie Arc Dis Copil, : - , În ce grupuri de copii ar trebui luat în considerare screening-ul pentru anemie cu deficit de fier? • Greutate mică la naștere • Începeți să beți lapte integral de vacă înainte de vârsta de luni • Consumul de produse lactate care nu sunt îmbogățite cu fier • Statutul socioeconomic scăzut al familiei copilului • Alăptarea exclusivă (fără suplimente nutritive) după vârsta de luni • Pierderea de sânge în perioada perinatală • Fete adolescente (menstruație abundentă existentă sau complicații ale sarcinii) Oski F Deficitul de fier în copilărie și copilărie N Engl J Med , : - , Cât de des se dezvoltă anemie la adolescenții implicați în sport? Anemia severă este rară Cu toate acestea, deficitul de fier fără anemie poate fi întâlnit la aproximativ jumătate dintre fetele adolescente implicate în sport și la unul din băieți implicați în sport, în special alergare pe distanțe lungi Impactul negativ al unei astfel de deficiențe de fier asupra performanței atletice în absența anemiei nu a fost dovedit în mod concludent Pe de altă parte, o scădere a concentrației de fier în sânge (cu sau fără anemie) poate duce la oboseală, atenție afectată și schimbări de dispoziție Rowland T W Deficit de fier la tânărul sportiv Pediatr Clin North Am , : - , Ballin A şi colab Stare de fier la adolescentele de sex feminin A m J Dis Copil, : - , CAPITOLUL HEMATOLOGIE ŞI IMUNOLOGIE Cum se modifică rezultatele testelor de laborator odată cu scăderea conținutului de fier din organism? Deficit de fier epuizat depozitele de fier sunt deficitare fier fără anemie anemie Capătul din stânga al săgeții pentru fiecare studiu corespunde punctului în care rezultatul se abate de la original După cum se arată în această diagramă, măduva osoasă, ficatul și splina sunt mai întâi epuizate (reprezentate de feritină), apoi transportul fierului este afectat (reprezentat prin saturația transferinei) și, în cele din urmă, concentrațiile de hemoglobină și MCV scad Diagrama demonstrează că absența anemiei nu exclude posibilitatea deficienței de fier, iar înainte de debutul anemiei, scăderea rezervelor de fier este deja semnificativ pronunțată De la: Dallman R R et al Deficitul de fier și anemiile nutriționale asociate În: Nathan DG, Oski FA (eds) Hematologia copilăriei și copilăriei, ed a IV-a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Cum afectează afecțiunile inflamatorii acute rezultatele studiilor efectuate pentru a detecta deficitul de fier? Concentrația de feritină folosită pentru a controla rezervele de fier din organism este extrem de sensibilă la inflamație și este crescută chiar și în infecțiile ușoare ale tractului respirator superior Creșterea conținutului de feritină poate persista ceva timp și invers, concentrația de fier seric, transferină și exprimată în procente de saturație a transferinei în timpul infecției?: sau inflamația poate scădea Conținutul de protoporfirina liberă din eritrocite nu ar trebui să fie afectat de un proces inflamator acut, dar acest indicator poate crește în condițiile inflamatorii cronice Aceste modificări fac dificilă evaluarea rezervelor de fier la un pacient cu o boală inflamatorie acută sau cronică Cum ajută indicele Mentzer în diagnosticul anemiei microcitare? Indicele Mentzer este raportul dintre MCV și numărul de eritrocite; Permite diagnosticul diferențial al celor două cauze principale de microcitoză - deficit de fier și talasemie heterozigotă În primul caz, numărul de eritrocite este redus, iar în al doilea caz este crescut Astfel, un indice Mentzer mai mare de este caracteristic anemiei cu deficit de fier, iar mai puțin de este caracteristic anemiei cu deficit de fier SECRETELE PEDIATRIEI talasemie Pentru a confirma diagnosticul, este necesar să se efectueze studii speciale Cum ajută indicatorul lățimii de distribuție a eritrocitelor (WDE) în diagnosticul anemiei microcitare? SRE servește la evaluarea gradului de anizocitoză și a modificărilor dimensiunii eritrocitelor Indicatorul este derivat ca procent din histograma dimensiunilor eritrocitelor, construită pe baza datelor de numărare automată a celulelor La copii, valorile normale variază între , și , %, dar pot depăși aceste limite în funcție de metoda de examinare Statistic, acesta este coeficientul de variație în distribuția volumului eritrocitelor O creștere a coeficientului la pacienții cu microcitoză sugerează că deficitul de fier este cauza probabilă a anemiei și nu talasemie heterozigotă În talasemie, acest indicator coincide adesea cu valorile normale ale SRE Trebuie remarcat faptul că o creștere a SRE simultan cu o creștere a conținutului de protoporfirina liberă mai mare de μg/l este un indicator destul de sensibil caracteristic anemiei cu deficit de fier Cesana B M și colab Relevanța lățimii de distribuție a celulelor roșii (RDW) în diagnosticul diferențial al anemiilor microcitare Clin laborator Haematol , : - , Este terapia cu fier o abordare diagnostică acceptabilă la un copil cu suspiciune de anemie feriprivă? Dacă copilul este asimptomatic, - mg/kg/zi de fier molecular pot înlocui testele de diagnostic suplimentare (de exemplu, feritina, saturația transferinei, protoporfirina eritrocitară liberă), deoarece deficitul de fier alimentar este cea mai probabilă cauză a anemiei microcitare Dacă copilul are o deficiență de fier, conținutul de hemoglobină ar trebui să crească cu mai mult de g / l în decurs de lună Dacă concentrația de hemoglobină crește, atunci tratamentul trebuie continuat timp de luni pentru a restabili rezervele de fier Rezultate fals pozitive sunt posibile dacă, înainte de numirea fierului, concentrația de hemoglobină a fost scăzută ca urmare a unei infecții recente (și, prin urmare, a crescut spontan) Când devine vizibil efectul după începerea tratamentului cu fier? Ziua - : creșterea numărului de reticulocite Ziua - : creșterea conținutului de hemoglobină La pacienții cu anemie ușoară cu deficit de fier, este necesar să se determine conținutul de hemoglobină la câteva săptămâni după începerea tratamentului La pacienții cu anemie mai severă, este important să se determine concentrația de hemoglobină și numărul de reticulocite deja la câteva zile după începerea terapiei pentru a se asigura că conținutul de hemoglobină nu a scăzut la un nivel periculos și că nu a început un răspuns reticulocitelor Ce alimente afectează biodisponibilitatea fierului? Reduce', fosfaţii, tanaţii, polifenolii şi oxalaţii conţinuţi în verdeţuri, ouă, brânză, ceai şi fac parte din complexele de carbohidraţi Creștere: fructoză, citrat și, mai ales, acid ascorbic conținut în fasole roșie, conopidă și banane La copiii cu deficit de fier, utilizați CAPITOLUL HEMATOLOGIE ŞI IMUNOLOGIE Terapia de înlocuire a fierului simultan cu suc de fructe îmbogățit cu vitamina C cu de minute înainte de masă este de importanță fiziologică Când este indicată administrarea parenterală a fierului? Atunci când se dovedește imposibilă administrarea de fier enteral la pacienții care sunt pe nutriție parenterală totală în cazuri severe de malabsorbție sau boală inflamatorie intestinală și sângerare care epuizează atât de repede rezervele de fier încât utilizarea preparatelor enterale de fier devine ineficientă Care sunt efectele secundare ale fierului non-hem parenteral? Cele mai frecvente efecte secundare sunt durerea și decolorarea pielii la locul injectării intramusculare Au fost raportate manifestări de toxicitate precum febră, urticarie, cefalee, stare generală de rău, artralgie și limfadenopatie regională Unii pacienți au prezentat reacții anafilactice, uneori fatale Frecvența mare și severitatea efectelor adverse ale fierului parenteral sunt argumente puternice împotriva utilizării acestuia, chiar și în mediul spitalicesc, la copiii care nu au primit doze adecvate de fier enteral Care este diferența dintre picacism, geofagie și pagofagie? Toate aceste afecțiuni sunt markeri clinici ai deficitului de fier Pica-cismul este o definiție generală care caracterizează dorința de a mânca obiecte care nu sunt consumate în mod normal Ceilalți doi termeni sunt mai restrânși Geofagia este dorința de a mânca noroi sau lut, în timp ce pagofagia este consumul de gheață Ele trebuie să se distingă de cissa, care este starea fiziologică a sarcinii și se caracterizează prin consumul de alimente neobișnuite sau combinații ciudate ale acestora (de exemplu, consumul excesiv de sos de usturoi cu bere și bucăți de curcan) Există vreo relație între deficitul de fier și nivelul de dezvoltare al unui copil care începe să meargă? Numeroase studii au arătat o asociere între deficiența de fier și întârzierea dezvoltării la copiii cu vârsta cuprinsă între și de luni, manifestată prin activitate motrică scăzută, tulburări de personalitate și comportament Datele de urmărire pe termen lung au sugerat că aceste tulburări de dezvoltare pot fi detectate pentru o lungă perioadă de timp Dacă această relație este dependentă cauzal, atunci este posibil ca corectarea anemiei să conducă la regresia tulburărilor Moffatt M E K şi colab Prevenirea deficitului de fier și a declinului psihomotoriu la sugarii cu risc ridicat prin utilizarea formulei fortificate cu fier: un studiu clinic randomizat J Pediatr , : - , De ce copiii cu deficit de fier au un risc crescut de intoxicație cu plumb? Datorită dezvoltării picaismului din cauza deficienței de fier, crește probabilitatea de a consuma substanțe care conțin plumb Absorbția plumbului din tractul gastrointestinal poate fi crescută la pacienții care consumă mai puține alimente care conțin fier Watson W S și colab Fierul alimentar și absorbția plumbului la om A m J Clin Nutr : - , SECRETELE PEDIATRIEI ANEMIE MEGALOBLASTICA Anemia megaloblastică este cauza majorității anemiilor macrocitare la copii? Nu Anemia macrocitară poate apărea în condiții precum reticulocitoza ridicată (anemie hemolitică sau sângerare), insuficiența măduvei osoase (anemie Fanconi, anemie aplastică, sindrom Diamond-Blackfan), boli hepatice, sindrom Down și hipotiroidism Ce abateri ale testului general de sânge fac posibilă suspectarea prezenței anemiei megaloblastice? RBC: MCH și MCV crescute (adesea fl sau mai mult) cu dimensiunea celulelor variabile (anizocitoză) și formă celulară (poikilocitoză) ca rezultat al eritropoiezei ineficiente Neutrofile: mari și cu nuclei formați din mulți lobi; uneori dezvoltarea neutropeniei cu o formă mai severă de anemie Trombocitele: de obicei normale; apariția trombocitopeniei cu o formă mai severă de anemie Care sunt cauzele carentei de vitamina B (cobalamina) la copii? Consum redus Poate apărea la vegetarieni care nu consumă alimente de origine animală (sau la copiii care sunt alăptați din acestea) Malnutriție generală malabsorbție Tulburări ale mucoasei ileale (de exemplu, boala Crohn) Rezecția chirurgicală a ileonului terminal Competiția pentru cobalamină în sindromul de creștere excesivă bacteriană sau invazia tenia (Diphyllobothrium laturri) Anomalii congenitale ale receptorului pentru complexul de factori intrinsec și vitamina B Defecte ale mucoasei gastrice care conduc la secreția afectată a factorului intrinsec Care sunt diferențele fiziopatologice dintre anemia pernicioasă juvenilă și anemia pernicioasă a adulților? Factorul intrinsec (glicoproteina) este eliberat din celulele parietale ale stomacului, leagă vitamina B și formează un complex care este complet absorbit în ileonul terminal Anemia pernicioasă rezultă din lipsa factorului intrinsec Anemia pernicioasă juvenilă se dezvoltă cel mai adesea cu o incapacitate congenitală de a secreta factor intrinsec Deoarece aportul de vitamina B obținut prin placentă (de la mame nevegetare) durează ani de zile, primele simptome ale bolii pot apărea doar la un copil de ani Aciditatea și histologia stomacului sunt în limite normale, iar cauza bolii este necunoscută Anemia pernicioasă a adultului produce autoanticorpi împotriva celulelor parietale gastrice (rezultând aclorhidrie); în plus, există o producție redusă de factor intrinsec și în multe cazuri se găsesc anticorpi la factorul intrinsec Astfel de anticorpi sunt rareori detectați la copii Cu toate acestea, ele pot traversa placenta și pot interfera cu absorbția cobalaminei în primele săptămâni de viață CAPITOLUL HEMATOLOGIE ŞI IMUNOLOGIE Cum se efectuează testul Schilling? Acesta este un test pentru a determina deficitul de vitamina B Vitamina B din metal radioactiv este utilizată pe cale orală, urmată de administrarea intramusculară de vitamina Bî nemarcată Urina se recoltează în de ore și se examinează pentru procentul dozei administrate oral (în mod normal - %) Intramuscular, vitamina Bî este administrată pentru a satura receptorii care o leagă în țesuturi și pentru a îmbunătăți ex- •gestionarea dozei administrate oral Rezultatele testelor depind atât de disponibilitatea factorului intrinsec, cât și de gradul de malabsorbție în intestin Factorul intern poate fi luat pe cale orală dacă rezultatele testelor sunt anormale În cazul anemiei pernicioase, excreția se normalizează după numirea unui factor intrinsec exogen, în timp ce în afecțiunile ileonului terminal, din cauza malabsorbției, excreția urinară de B rămâne scăzută chiar și la z? niciun tratament cu un factor intrinsec Ce alimente sunt cele mai bogate în folați și vitamina B ? ^olatg o cantitate mare se găsește în ficat, rinichi și drojdie High them: retenție și în legume verzi (în special spanac) și nuci Cantități moderate se găsesc în fructe, pâine, fulgi de porumb, pește, ouă și brânză Orezul, eloko, carnea, inclusiv carnea de pasăre, conțin o cantitate mică de murdărie : h Pasteurizarea și fierberea le distrug E etamină B : Corpul uman nu produce această vitamină (spre deosebire de bacterii și ciuperci) Principala sursă de vitamina Bî este carnea de animale, laptele sau ouăle Produsele din organisme marine care se hrănesc cu bacterii sunt, de asemenea, o sursă bogată de vitamina Bî Rețineți că metabolismul defectuos normal necesită vitamina Bî Ce fel de anemie este cel mai probabil să se dezvolte la un bebeluș de luni care este hrănit exclusiv cu lapte de capră? ' Anemia iegaloblastică ca urmare a deficitului de acid folic Lapte de capra conţine mai puţin acid folic decât cel de vacă Cel mai rău: Mai des, această anemie apare la sugarii care consumă cantități mari de lapte de capră și nu primesc acid folic din surse suplimentare Diagnosticul poate fi dificil din cauza riscului mare de apariție concomitentă a deficitului de fier la copiii din această grupă de vârstă -: anemie TULBURĂRI PLACHETARICE Cum se numără numărul de trombocite într-un frotiu de sânge periferic? Ca regulă generală, fiecare trombocită văzută într-un câmp vizual puternic al microscopului stenoza arterei pulmonare > stenoza aortică > defecte septului ventricular) SECRETELE PEDIATRIEI Tulburări de dezvoltare - dezvoltare psihomotorie întârziată, tulburări de comportament, disfuncții ale glandelor endocrine Cele mai caracteristice semne ale sindromului rubeolic congenital sunt malformațiile cardiace congenitale, cataracta, microftalmia, tulburarea corneei, glaucomul și modificările osoase patologice cu raze X negative Este nevoie de screening pentru toate femeile însărcinate pentru a detecta HSV? Infecția fetală cu HSV apare de obicei în timpul nașterii ca urmare a contactului cu secrețiile genitale materne care conțin virusul În cele mai multe cazuri, mamele au o evoluție asimptomatică a bolii și nu există indicii ale manifestărilor clinice ale herpesului genital în anamneză S-a stabilit că studiile culturale ale secrețiilor din organele genitale ale unei femei, efectuate înainte de naștere, nu ne permit să evaluăm probabilitatea detectării virusului în timpul nașterii Prin urmare, culturile prenatale nu sunt recomandate Sonda C G şi colab Managementul sarcinilor complicate de infecții genitale cu virusul herpes simplex Clin Infecta Dis : - , Numiți factorii de risc pentru dezvoltarea unei infecții herpetice la un copil în perioada neonatală, dacă mama are un rezultat pozitiv la studiul scurgerii din colul uterin Infecția primară a mamei în timpul sarcinii - % dintre copiii născuți din mame cu infecție primară dezvoltă infecție postnatală cu HSV, dar doar - % dintre copiii născuți din mame cu boală recurentă se infectează Trebuie remarcat faptul că, în funcție de analiză și examen clinic, este adesea dificil să se facă distincția între infecția primară și recurentă cu herpes Prematuritate sau greutate mică la naștere Nașterea prin canalul natural de naștere Ruptura membranelor fătului cu mai mult de ore înainte de nașterea copilului Monitorizarea internă a fătului poate duce la inocularea directă a virusului în scalpul fătului Enumerați trei forme clinice de infecție cu HSV în perioada neonatală Infecția cu HSV în perioada neonatală poate fi similară cu diferite boli sistemice, ale pielii și ale ochilor Cursul asimptomatic este rar Următoarele trei forme sunt observate cu aproximativ aceeași frecvență: Leziune infecțioasă a sistemului nervos central Leziuni infecțioase ale pielii, ochilor, gurii Infecție diseminată (afectarea SNC) asemănătoare cu sepsisul bacterian Este important de menționat că % dintre sugarii cu infecție generalizată sau infecție a SNC nu prezintă modificări patologice externe vizibile Sunt aciclovirul sau vidarabina medicamentele de elecție în tratamentul nou-născuților cu infecție cu HSV? Studiile clinice nu au găsit niciun medicament superior altora în tratamentul infecției cu HSV la nou-născuți CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE Aciclovirul este preferat în tratamentul encefalitei induse de HSV la pacienții în vârstă Vidarabina trebuie administrată în asociere cu un aport mare de lichide; în acest caz, este posibilă agravarea edemului cerebral Atât aciclovirul, cât și vidarabina au toxicitate scăzută atunci când sunt utilizate în doze adecvate Utilizarea excesiv de lungă a vidarabinei poate duce la dezvoltarea rezistenței la virusuri În general, se preferă aciclovirul Whitley R şi colab Un studiu controlat care compară vidarabina cu aciclovir în infecțiile neonatale cu virusul herpes simplex N Engl J Med , : - , Cât de des recidivează copiii după un tratament „reușit” pentru infecția cu HSV? După un curs de - zile de tratament pentru infecția cu HSV, aproximativ % dintre copiii tratați cu aciclovir și % dintre copiii tratați cu vidarabină prezintă o recidivă a bolii (erupții cutanate caracteristice) Mai rar, simptomele leziunii SNC reapar și astfel de recăderi sunt observate mai des la pacienții tratați cu vidarabină Unii copii au recidive subclinice ale infecției SNC; cu toate acestea, chimioterapia antivirală pe termen lung nu s-a dovedit a fi eficientă Când este indicat pentru femei un screening prenatal pentru antigenul de suprafață al hepatitei B (HBsAg)? În trecut, un astfel de screening a fost făcut la femeile care prezintă un risc crescut din cauza etniei lor, a stării imunologice, a antecedentelor de transfuzii de produse sanguine, a consumului de droguri intravenos și a partenerilor sexuali cu risc crescut de infecție Cu toate acestea, studiul anamnezei relevă doar o parte a purtătorilor de HBsAg, prin urmare, un examen de screening pentru detectarea HBsAg este recomandat în fiecare caz al unei femei însărcinate care vizitează o clinică prenatală Ce măsuri de precauție ar trebui luate la nașterea femeilor cu hepatită activă A, B sau C? În timpul nașterii, este necesar să se minimizeze riscul de traumă la făt (de exemplu, atunci când se utilizează forceps) Luarea măsurilor de precauție ajută la evitarea transmiterii sângelui infectat și a altor substanțe lichide de la mamă la făt De asemenea, ar trebui să curățați stomacul femeii în travaliu și să spălați bine nou-născutul Alăptarea nu este recomandată Copiilor născuți de femei cu hepatită acută B sau femei care au fost diagnosticate cu HBsAg trebuie să li se administreze imunoglobulină împotriva hepatitei B (HBIg, , ml) cât mai curând posibil după naștere pentru a reduce riscul de infecție În plus, acești copii ar trebui să primească trei doze de vaccin împotriva hepatitei B Prima doză poate fi administrată în același timp cu HBIg, cu condiția ca medicamentele să fie administrate în locuri diferite și cu seringi diferite A doua și a treia doză se administrează la vârsta de și, respectiv, luni Copiilor născuți din mame cu hepatită A sau C activă li se administrează , ml de imunoglobulină serică intramuscular, deși eficacitatea acestei metode profilactice nu a fost dovedită În prezent se discută fezabilitatea prescrierii unui vaccin împotriva hepatitei A SECRETELE PEDIATRIEI Care sunt manifestările clinice ale sifilisului congenital precoce și tardiv? Manifestările sifilisului congenital sunt variabile și au propriile lor caracteristici într-un stadiu incipient și târziu de dezvoltare Simptomele sifilisului precoce apar în primii doi ani de viață, târziu - după al doilea an de viață Manifestări ale sifilisului congenital precoce și tardiv SIFILIS CONGENITAL PRECOCE ( PACIENȚI EXAMINATI) % SIFILIS CONGENITAL TARDIU % ( PACIENȚI EXAMINATI) Hepatomegalie Tulburări de dezvoltare a scheletului Splenomegalie Greutate la naștere mai mică de g Pneumonie Anemie severă, hidropizie, edem Leziuni cutanate Hiperbilirubinemie Sforăituri, scurgeri din nas Dureri la nivelul extremităților Modificări ale compoziției LCR Pancreatită Nefrită Retardare mentală Tubular Testicular Parglobuline Tubular Maxila scurtă Palatul gotic Triada lui Hutchinson Dinții lui Hutchinson Keratită interstițială Surditate cauzată de leziunile celei de-a -a perechi de nervi cranieni Nasul de șa Simptome de dud inferior maxilar Crăpături în piele Saber tibiae , Omoplată naviculară , , Articulația lui Clutton , , Simptom de Ausitidian-Igumenakis — Aprox ed Citat din: Gutman L T Syphilis În: Feigin RD, Cherry JD (eds) Boli infecțioase pediatrice, ed a III-a Philadelphia, WB Saunders, , - ; cu permisiunea Ce este inclus în triada Hutchinson, caracteristică sifilisului congenital târziu? Dinții lui Hutchinson (dinți în formă de șurubelniță; dinți în formă de tufă) Keratita interstitiala Surditatea datorată înfrângerii perechii a VIII-a de nervi cranieni Cum este diagnosticat sifilisul congenital? Criterii de diagnosticare a sifilisului congenital precoce (la copii sub ani) Clinic Absolut Detectarea Treponema pallidum în câmp întunecat sau examen histologic Baza Test reagin pozitiv (examen LCR) Negi largi Osteocondrită, periostita Adulmecare, rinită hemoragică Leziuni buloase, erupție pe palme/tălpi Serologic Principalul Creșterea de patru ori a titrului de reagine, un test pozitiv pentru anticorpi la treponem CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE Modificare a rezultatelor testului de anticorpi pentru treponemă după naștere (testul devine pozitiv) Testul reagin pozitiv sau testul anticorpilor treponem pozitiv după vârsta de luni epidemiologice Principal Sifilis precoce netratat la mamă, depistat nu mai târziu de săptămâni după naștere Mama nu a fost tratată după ce a fost expusă la o pacientă cu sifilis în timpul sarcinii De la: Gutman L T Sifilis În: Feigin RD, Cherry JD (eds) Boli infecțioase pediatrice, ed a III-a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Este dificil de diagnosticat sifilisul congenital precoce Diagnosticul se bazează pe o combinație de date clinice, serologice și epidemiologice Testele antigenului non-treponemic sunt adesea folosite pentru screening-ul nou-născutului: testul rapid al cardului de reagină plasmatică (RPR) și testul cu lame de laborator de referință pentru boli venerice (VDRL) Pentru a evita rezultatele fals pozitive, este de preferat să folosiți serul copilului mai degrabă decât sângele din cordonul ombilical Un titru de anticorpi nereactivi la o mamă infectată și un copil infectat poate fi detectat dacă mama se îmbolnăvește în ultimele luni de sarcină sau dacă există un „fenomen prozon” (întrebarea ) Titrul de anticorpi la mamă poate fi reactiv, dar titrul de anticorpi la copilul infectat poate fi nereactiv; depinde de perioada de infectare a mamei O mamă care a primit un tratament adecvat pentru sifilis în timpul sarcinii poate transmite pasiv anticorpi fătului ei, rezultând un titru de anticorpi ridicat la copil în absența infecției În astfel de cazuri, titrul de anticorpi al copilului este de obicei mai mic decât cel al mamei, iar anticorpii dispar din sângele copilului în câteva luni Ce este „fenomenul prozonă”? Pentru ca antigenii de anticorpi să se aglutine, antigenele și anticorpii trebuie să fie prezenți în sânge la concentrații adecvate Când numărul de anticorpi depășește cu mult numărul de antigene, aglutinarea nu are loc Există un termen special - "prozonă" - diferența de diluție a anticorpilor La unii sugari cu sifilis congenital, nivelurile serice de anticorpi sunt atât de mari încât serul nediluat nu aglutinează anticorpii și antigenele non-treponemale utilizate pentru diagnosticarea sifilisului (testele VDRL și RPR sunt nereactive) Deoarece „fenomenul prozon” poate apărea la copiii examinați pentru sifilis congenital, testele VDRL sau RPR ar trebui efectuate atât cu cât și fără diluare a serului Ce măsuri ar trebui luate dacă Chlamydia trachomatis este găsită în canalul de naștere la o femeie însărcinată? O femeie însărcinată cu infecție cu chlamydia primește eritromicină pe cale orală pentru a reduce riscul ca bebelușul să dezvolte pneumonie cu chlamydia și conjunctivită Este necesar tratamentul simultan al partenerului(lor) cu tetraciclină sau doxiciclină Care este originea numelui Toxoplasma gondii? Toxoplasma gondii este un parazit intracelular obligatoriu Numele său provine de la cuvintele grecești toxon (arc, arc - caracterizează forma microorganismului) ngondi SECRETELE PEDIATRIEI (o rozătoare care trăiește în deșerturile din Africa de Nord, în celulele mononucleare ale splinei cărora acest parazit a fost descoperit pentru prima dată) Freij B J , Sever JL Toxoplasmoza Pediatr Rev : , De ce este periculoasă pentru făt infecția primară a unei gravide cu toxoplasmă? Probabilitatea de infectare a fătului depinde de trimestrul de sarcină în care femeia a fost infectată Dacă mama nu a primit tratament, atunci dacă se infectează în primul trimestru de sarcină, probabilitatea de infectare a fătului este de aproximativ %, în al doilea trimestru - aproximativ %, în al treilea - aproximativ % Severitatea manifestărilor clinice ale bolii în cazul infecției congenitale a fătului este invers proporțională cu vârsta gestațională la care a apărut infecția primară a mamei Daca mama a fost infectata cu Toxoplasma in timpul sarcinii, se poate preveni transmiterea infectiei la fat? Spiramicina este indicată în prima jumătate a sarcinii sau pirimetamina în asociere cu sulfadiazină sau trisulfapirimidine după de săptămâni de sarcină S-a stabilit că incidența toxoplasmozei poate fi redusă cu - % Tratamentul mamei este necesar deoarece se știe că poate exista un interval de timp considerabil între momentul infecției ei și momentul infectarii fătului Cu toate acestea, dacă se stabilește că fătul este infectat, tratamentul mamei nu reduce șansa ca copilul să dezvolte o formă severă a bolii Care sunt manifestările tipice ale toxoplasmozei congenitale? Manifestările toxoplasmozei congenitale, precum și manifestările altor infecții congenitale, sunt foarte diverse O formă severă a bolii se poate dezvolta (în aproximativ % din cazuri) cu semne de patologie sistemică (febră, hepatosplenomegalie, corioretinită) și/sau neurologică (convulsii, hidrocefalie, microcefalie) și poate exista o absență vizibilă a simptomelor ( în aproximativ / din cazuri) Cu un curs asimptomatic, sunt adesea detectate calcificări intracraniene și, ulterior, de regulă, se observă deficiențe de vedere, dificultăți de învățare, retard mintal și convulsii Ce măsuri ajută la reducerea riscului de infecție cu Toxoplasma în timpul sarcinii? O femeie trebuie să respecte regulile de igienă personală, să gătească alimentele în mod corespunzător și să evite contactul cu pisicile Gătiți feluri de mâncare din carne la temperaturi peste ° C, afumați carnea sau puneți-o în saramură Spălați bine fructele și legumele Evitați atingerea mucoasei gurii și a conjunctivei ochilor după contactul cu carnea crudă, precum și cu fructele sau legumele nespălate Spălați bine mâinile și ustensilele de bucătărie după contactul cu carnea crudă și fructele sau legumele nespălate Evitați contactul muștelor, gândacilor și altor insecte coprofage cu fructele și legumele CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE Evitați contactul cu obiectele care pot fi contaminate cu fecale de pisică (de ex așternut pentru pisici), sau purtați mănuși atunci când intrați în contact cu astfel de obiecte, precum și când lucrați în grădină Dezinfectați în mod regulat cutia de gunoi pentru pisici timp de minute cu apă clocotită De la: Wilson C W , Remington J S Toxoplasmoza În: Feigin RD, Cherry JD (eds) Pediatric Infections Diseases, ed a -a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea FEBRA LA COPII Este febra la un copil prieten sau dușman? Febra este benefică în unele situații și dăunătoare în altele Gonococii și unele treponeame mor la o temperatură de ° C, piroterapia este eficientă pentru uretrita gonococică și neurosifilis În plus, febra oprește probabil creșterea anumitor tipuri de pneumococi și viruși Febra contribuie la scăderea conținutului de fier liber din ser, care este un nutrient vital pentru multe bacterii Cu febră moderată sunt accelerate diverse reacții imunologice, inclusiv fagocitoză, xe- ztaxia leucocitelor, transformarea limfocitelor, producerea de interferon ? Pe de altă parte, există dovezi că la temperaturi ridicate, răspunsul imunitar al monedelor este afectat Deși modificările metabolice induse de temperatură sunt bine tolerate de majoritatea copiilor, acestea pot fi uneori periculoase Exemple sunt pacienții cu risc crescut de a dezvolta insuficiență cardiacă sau pulmonară, pacienții cu boli neurologice sau septicemie Febra poate duce la convulsii febrile la unii copii cu varste cuprinse intre luni si ani La ce temperatură se consideră că un copil are febră? Nu este ușor să dai un răspuns simplu la această întrebare simplă Deoarece temperatura corpului „normală” nu este aceeași pentru diferite persoane de diferite grupe de vârstă și, de asemenea, se modifică în timpul zilei (cea mai scăzută este la - a m , cea mai mare este la prânz și seara), pentru a determina cu exactitate „punct de referință” dificil La copiii cu vârsta cuprinsă între - ani, temperatura în timpul zilei poate varia cu , ° C La sugari, temperatura medie a corpului este de obicei mai mare (la % dintre astfel de copii, temperatura medie măsurată în rect este peste , ° C), iar peste vârsta de ani scade Trebuie să se răspundă că după ce copilul efectuează exerciții fizice (în de minute), mănâncă (în decurs de oră), ia lichide sau alimente fierbinți (în decurs de oră), temperatura corpului crește Majoritatea experților cred că atunci când temperatura în rect este peste ° C, un copil sub luni are febră La copiii cu vârsta cuprinsă între: t și de luni, în care temperatura medie este puțin mai mare, o temperatură mai mare de: , ° C indică febră La copiii mai mari de ani, la care temperatura medie a mâncatului scade, febra se caracterizează printr-o temperatură în rect de peste ° C De ce se crede că temperatura normală a corpului este de , °C? Temperatura de , °C a fost luată ca temperatură medie a unei persoane sănătoase în , după de măsurători la de pacienți Cu toate acestea, temperatura a fost apoi măsurată numai în regiunea axilară De atunci, „a curs multă apă-:o”, dar claritatea nu a crescut Mackowiak R A și colab O evaluare critică a , °F, limita superioară a temperaturii normale a corpului și alte moșteniri ale lui Cari Reinhold August Wunderlich JAMA, : - , SECRETELE PEDIATRIEI Care este temperatura în diferite părți ale corpului? În rect, standard În cavitatea bucală cu , - , °C mai mică La axilă cu , - , °C mai jos În canalul auditiv extern , - , ° C mai jos Termometrele timpanice sunt eficiente în detectarea stărilor febrile? Temperatura din rect este considerată standard Studiile au arătat rezultate variate, unele studii arătând o corelație ridicată, altele una scăzută De regulă, corelația este mai mare, cu cât copilul este mai în vârstă Termometrele timpanice pot lipsi febra la - % dintre copiii bolnavi sub luni, așa că mulți experți recomandă luarea temperaturii copiilor din această grupă de vârstă mai degrabă în rect decât în canalul urechii Utilizarea unui termometru timpanic în inflamația urechii medii poate duce la creșterea temperaturii? Munca termometrelor timpanice se bazează pe captarea radiațiilor infraroșii emanate din timpan și țesuturile din jur Otita medie duce la o modificare ușoară (aproximativ , ° C) a indicatorilor Mastoidita și otita externă pot avea un efect mult mai mare asupra citirilor termometrului datorită creșterii fluxului sanguin local Ceara, prin care razele infraroșii pătrund liber, nu afectează citirile termometrului Cum se măsoară temperatura la sugari? La copiii sub luni, definiția febrei este foarte importantă, așa că este de preferat ca aceștia să măsoare temperatura în rect Măsurarea temperaturii în canalul auditiv extern este mai puțin sensibilă, deoarece pereții canalului auditiv extern îngust și sinuos la copii se pot lipi, ceea ce duce la măsurarea temperaturii (mai scăzute) a canalului auditiv extern, mai degrabă decât a membranei timpanice Măsurarea temperaturii la axilă nu indică întotdeauna prezența febrei, iar măsurarea în cavitatea bucală la copiii cu vârsta sub - ani nu este de obicei utilizată Ștergerea cu un burete umed poate duce la scăderea temperaturii corpului? Febra este rezultatul unei creșteri a nivelului așa-numitului punct de referință al centrului de termoreglare situat în hipotalamus, prin urmare, pentru a reduce temperatura, este necesară readucerea acestui punct de referință la un nivel normal Un astfel de efect poate fi obținut cu utilizarea acetaminofenului, ibuprofenului și a multor medicamente antiinflamatoare nesteroidiene Aspirina este, de asemenea, un antipiretic, dar nu este recomandată în prezent pentru utilizare la copii din cauza posibilității de apariție a sindromului Reye Răcirea externă (frecarea corpului cu un burete cu apă rece, rece sau caldă) ajută la readucerea punctului la un nivel normal și, în consecință, la reducerea temperaturii corpului Spingarea cu apă cu gheață este cea mai eficientă, dar foarte neplăcută Se recomandă utilizarea apei cu o temperatură de , până la °C Sponarea cu alcool este contraindicată din cauza posibilității de absorbție a unei cantități semnificative de alcool prin piele CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE Temperatura corpului unui sugar poate crește din cauza învelișului excesiv? Rezultatele cercetării sunt contradictorii În studiile efectuate la o temperatură ambientală de , ° C, s-a constatat că temperatura în rectul sugarilor în timpul înfășării poate crește peste ° C (adică peste „pragul febril”) S-a demonstrat că la copiii sub luni la o temperatură a aerului în cameră de °C, înfășarea (copiii au rămas în scutece timp de de minute) nu duce la creșterea temperaturii în rect peste °C Metoda clinică de a distinge febra asociată bolii de posibila supraîncălzire este de a determina diferența dintre temperaturile abdomenului și ale călcâiului Dacă temperatura călcâiului este aceeași cu temperatura abdominală, atunci supraîncălzirea este cel mai probabil, în timp ce o temperatură mai scăzută la călcâi indică o febră cu vasoconstricție periferică Cheng T L , Partridge J C Efectul grupării și al temperaturilor ridicate ale mediului asupra temperaturii corpului neonatal Pediatrie, : - , Grover C şi colab Efectul grupării asupra temperaturii sugarului Pediatrie, : - , Dentiția poate provoca febră? Convingerea bunicilor că există o legătură între dentiție și febră nu este neîntemeiată S-a făcut un studiu interesant La de copii sănătoși, temperatura în rect a fost măsurată cu de zile înainte de erupția primului dinte; Aproximativ jumătate dintre copiii examinați au prezentat o creștere a temperaturii peste , °C în ziua erupției Cu toate acestea, o creștere semnificativă a temperaturii nu trebuie asociată doar cu dentiția Ai încredere în bunici, dar verifică Jaber L şi colab Febră asociată cu dentiția Arc Dis Copil, : - , Este efectul antipireticelor mai pronunțat în infecțiile virale decât în cele bacteriene? Este general acceptat că eficacitatea antipireticelor este mai mare în infecțiile virale decât în cele bacteriene Cu toate acestea, această diferență este atât de mică încât nu contează în clinică Ce este bacteriemia latentă? Bacteremia ocultă se caracterizează prin descoperirea bruscă a bacteriilor la copiii (de obicei între și de luni) care au febră în absența focarelor evidente de infecție Bacteremia latentă trebuie distinsă de septicemia, în care există o creștere a bacteriilor din sângele prelevat de la un copil cu simptome clinice de intoxicație și șoc Există o relație între severitatea febrei și probabilitatea detectării bacteriemiei? Relația dintre severitatea febrei și probabilitatea detectării bacteriemiei a fost investigată pe larg, în principal la copiii bolnavi cu febră, care nu au fost găsite a avea focare de infecție În general, probabilitatea de a detecta bacteriemie la acești copii crește pe măsură ce febra crește Astfel, la un grup de copii cu vârsta sub ani, observați în clinică, bacteriemia a fost detectată doar atunci când temperatura în rect a depășit , ° C, iar la copiii observați în secția de terapie intensivă pediatrică SECRETELE PEDIATRIEI În plus, bacteriemia a fost detectată în % din cazuri când temperatura corpului a depășit , °C Teele DW și colab Bacteremia la copiii cu febră sub ani: Rezultatele culturilor de sânge a de copii febrili consecutivi într-o clinică „walk-in” J Pediatr , : - , McCarthy PL, Dolan TF Hiperpirexia la copii: Experiență de opt ani în camera de urgență A m J Dis Copil, : - , Ce este Scalele de Observare Yale? Această scală evaluează șase simptome și semne clinice A fost dezvoltat la Universitatea Yale (SUA) pentru a ajuta medicii să detecteze boli grave la copiii sub de luni cu febră Se acordă punct (normal), puncte (semn moderat) sau puncte (semn puternic) în aprecierea naturii plânsului, reacției la prezența părinților, stării de veghe, culoarea pielii, gradul de hidratare și sociabilitate Un scor de sau mai puțin se corelează cu o probabilitate scăzută de a avea o boală gravă, în special la sugarii mai mari luni McCarthy R L și colab Scale de observare pentru identificarea bolilor grave la copiii febrili Pediatrie, : - , Ce masuri se iau la copiii sub luni cu febra? Există o controversă constantă în jurul acestei probleme În medie, aproximativ % dintre copiii cu febră % % În: Powell, K R Meningita În: Hoekelman R A et al (eds) Asistență pediatrică primară, ed a II-a Sf Louis și Mosby , ; cu permisiunea Cum sunt interpretate rezultatele LP traumatice? Pentru a interpreta rezultatele LP traumatice, este necesar să folosiți factorul de corecție: Numărul de celule albe din sânge (CSF) = numărul de globule albe (CSF) - - numărul de leucocite (sânge) x număr de celule roșii din sânge (CSF) număr de celule roșii din sânge (sânge) Ashwal S şi colab Meningita bacteriană la copii: concepte actuale de management neurologic Curr Probi Pediatr, : - , Când ar trebui măsurată glicemia dacă se suspectează meningită? După LP, conținutul de glucoză din serul sanguin din cauza stresului poate crește, de aceea este indicat să se preleveze o probă de sânge pentru analiză imediat înainte de efectuarea acesteia După o creștere bruscă a glucozei serice, durează de obicei cel puțin de minute înainte ca nivelul de glucoză să crească în LCR CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE Presiunea intracraniană este crescută la pacienţii cu meningită? Creșterea presiunii intracraniene în meningita bacteriană acută (în % din cazuri), precum și în tuberculoză și fungică Modificările presiunii intracraniene în meningita virală nu sunt în prezent bine înțelese Cât de des se constată meningita la copii după ce prima analiză a LCR este normală? La % dintre copiii cu vârsta cuprinsă între săptămâni și luni cu o cultură de LCR pozitivă, rezultatele primului test de LCR (număr de celule, concentrație de □alca și glucoză, colorație Gram) sunt normale Polk D B , Steele R W Meningită bacteriană care se prezintă cu lichid cefalorahidian normal Pediatr Infecta Dis J , : - , Administrarea de antibiotice înainte de LP afectează rezultatele analizei LCR? De regulă, în meningita bacteriană, administrarea mai multor doze de antibiotice nu afectează semnificativ compoziția LCR Atunci când sunt colorate cu Gram, bacteriile capătă o culoare caracteristică, există o modificare a parametrilor biochimici și a compoziției celulare a LCR Chiar și după administrarea unei doze adecvate de antibiotice în - de ore, parametrii biochimici și citologici ai LCR rămân modificați și indică prezența unui proces bacterian Dacă pacienții cu meningită Haemophilus influenzae au primit antibiotice orale înainte de LT, culturile de LCR prezintă adesea creștere microbiană În contrast, cu meningita pneumococică sau meningococică, terapia cu antibiotice promovează sterilizarea LCR Ce microorganisme provoacă cel mai adesea meningită bacteriană? - luni •Escherichia coli • Streptococ grup B • Listeria topos togenes • Diverse enterobacterii • Haemophilus influenzae (tip nespecificat sau tip b) • Stafilococi coagulazo negativi (la prematurii internati) luni- ani • Streptococcus pneumoniae • Neisseria meningitidis • Haemophilus influenzae - ani • Streptococcus pneumoniae • Neisseria meningitidis Incidența meningitei cu H influenzae a scăzut semnificativ de când au fost introduse vaccinuri eficiente Cât de des este combinată meningita cu celulita facială? Odată cu dezvoltarea celulitei faciale post-traumatice, este de obicei detectat fie streptococul de grup A, fie Staphylococcus aureus; generalizarea infecţiei este rară În absența unui traumatism, celulita facială este neimunizată SECRETELE PEDIATRIEI Toți copiii sunt cauzate în principal de Haemophilus influenzae tip b Majoritatea pacienților dezvoltă bacteriemie și aproximativ % dezvoltă meningită De ce este tulpina de Haemophilus influenzae tip b mai virulentă decât tulpinile netipizate de Haemophilus? Haemophilus influenzae tip b are o capsulă polizaharidă Se crede că substanțele conținute în acesta sporesc virulența microorganismului datorită inhibării fagocitozei Probabil, creșterea virulenței Haemophilus influenzae se datorează și altor factori Ce medicamente sunt cele mai eficiente în tratamentul meningitei bacteriene? Medicamente de elecție în tratamentul meningitei bacteriene MICROORGANISM Droguri la alegere Streptococcus pneumoniae Neisseria meningitidis Haemophilus influenzae tip b Listeria monocytogenes Streptococcus agalactiae Escherichia coli Penicilină, cefalosporine de a treia generație , vancomicină Penicilină, cefalosporine de a treia generație, cloramfenicol Cefalosporine de a treia generație, ampicilină, cloramfenicol Penicilină sau ampicilină în combinație cu aminoglicozide Penicilină, ampicilină (în combinație cu - zile) gentamicină Aminoglicozide, cefalosporine de generația a treia, imipenem Cursul principal de tratament este prescris după determinarea sensibilității la antibiotice Combinația de cefalosporine de generația a treia cu vancomicina este utilizată în depistarea pneumococilor rezistenți la cefalosporine de generația a treia (CMI > , ; CMI, concentrație minimă inhibitorie) Cât de repede devine LCR steril la copii după meningită? Cu un tratament adecvat, LCR devine de obicei steril în - de ore de la începerea terapiei cu antibiotice Cât timp trebuie să rămână izolați pacienții cu meningită după începerea tratamentului? În de ore Se recomandă izolarea pacienților care sunt suspectați a avea meningită cauzată de Haemophilus influenzae tip b sau meningococ Izolarea poate fi anulată la de ore după începerea tratamentului Care este durata tratamentului pentru meningita bacteriană? Durata cursului terapiei cu antibiotice depinde de tipul de agent patogen și de caracteristicile evoluției bolii Tratamentul meningitei meningococice trebuie efectuat timp de cel puțin zile; meningita cauzata de Haemophilus influenzae - - zile; meningita pneumococică - zile Durata tratamentului pentru meningita cauzată de streptococul de grup B sau Listeria monocytogenes este de - de zile, iar pentru meningita cauzată de Escherichia coli gram-negativ cel puțin de zile după sterilizarea LCR Cu complicații precum abcesul cerebral, empiem subdural, durata prelungită de sterilizare a LCR, persistența simptomelor meningeale sau febră prelungită, durata terapiei poate fi mărită În fiecare caz, este necesară o abordare individuală CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE Care este rolul corticosteroizilor în tratamentul meningitei bacteriene? Răspunsul inflamator are o influență importantă asupra dezvoltării simptomelor neurologice și a altor simptome ale meningitei bacteriene Studiile au arătat că tratamentul cu dexametazonă reduce incidența surdității și a altor complicații ale sistemului nervos la copiii cu meningită cauzată de Haemophilus influenzae Experții consideră că tratamentul cu dexametazonă trebuie început înainte de introducerea antibioticelor, iar acesta trebuie administrat intravenos în doză de , mg/kg la fiecare ore; trebuie utilizate în total doze Tratamentul se efectuează în zile Principalul efect secundar al dexametazonei este inducerea sângerării la nivelul tractului gastrointestinal, dar această complicație apare la mai puțin de % dintre pacienți Rolul steroizilor în tratamentul meningitei cauzate de alte bacterii nu este în prezent bine înțeles Majoritatea experților au o atitudine negativă față de tratamentul meningitei cu steroizi la copiii de vârstă neonatală Este nevoie de LP repetat pentru copiii care urmează tratament pentru meningită bacteriană? Repuncția este recomandată copiilor care nu răspund la terapie în - de ore, precum și copiilor cu meningită cauzată de Streptococcus pneumoniae rezistent la penicilină Dacă boala cu tratament adecvat continuă fără complicații, atunci nu este nevoie de LP repetat în timpul tratamentului sau după finalizarea acestuia O excepție este meningita neonatală, în care se recomandă o repetare LP pentru a confirma sterilizarea LCR, deoarece la sugari este dificil să se evalueze evoluția clinică a bolii și răspunsul sistemului imunitar imatur Cu cât se realizează sterilizarea LCR mai rapidă, cu atât prognosticul este mai bun În ce cazuri este indicată tomografia CT sau RMN? Imagistica CT și RMN sunt deosebit de informative în diagnosticarea complicațiilor intracraniene ale meningitei bacteriene, cum ar fi acumularea de lichid în spațiul subdural (inclusiv empiem subdural), abcesul cerebral, tromboza cerebrovasculară și hidrocefalia Dezvoltarea complicațiilor intracraniene, în care sunt indicate studii imagistice ale sistemului nervos, este evidențiată de astfel de simptome ca: ( ) scăderea prelungită a sensibilității; ( ) iritabilitate care persistă mult timp; ( ) crize care apar în zilele - de tratament; ( ) convulsii focale; ( ) deficite neurologice focale; ( ) creșterea circumferinței capului; ( ) persistența pe termen lung a nivelurilor crescute de proteine și neutrofile în LCR și ( ) recurența bolii Odată cu dezvoltarea meningitei neonatale cauzate de Citrobacter diversus, ar trebui să ne așteptăm la formarea unui abces cerebral CT sau RMN în acest caz ar trebui efectuate în stadiile inițiale ale bolii În această situație, sunt necesare studii repetate pentru a evalua eficacitatea terapiei cu antibiotice și a decide asupra unei intervenții chirurgicale Lin T -Y et al Febră în timpul tratamentului pentru meningita bacteriană Pediatr Infecta Dis J : — Cât de des se observă febră persistentă sau recurentă în meningită? Majoritatea copiilor cu meningită au febră de cel puțin zile Persiste timp de - zile în - % din cazuri și timp de zile sau mai mult - de asemenea SECRETELE PEDIATRIEI în - % din cazuri Reapariția febrei după absența creșterii temperaturii timp de de ore este considerată o recidivă a febrei și apare la aproximativ % dintre pacienți Lin T -Y et al Febră în timpul tratamentului pentru meningita bacteriană Pediatr Infecta Dis J : — Care sunt cele mai frecvente motive pentru menținerea febrei timp îndelungat la pacienții cu meningită? Boli concomitente (artrita) Infecții nosocomiale Tromboflebită (datorită instalării cateterelor intravenoase) Abcese aseptice sau infectate formate în urma injecțiilor intramusculare Febra cauzata de administrarea de medicamente Efuziunile subdurale pot fi, de asemenea, însoțite de febră prelungită, dar sunt frecvente la pacienții cu meningită și nu sunt susceptibile să provoace febră Ce trebuie făcut în caz de febră persistentă în timpul tratamentului meningitei? Cu febră care durează mai mult de zile, în prezența unei excitabilități crescute și a gâtului înțepenit, este necesar LP repetat În plus, un LP repetat este indicat copiilor care, cu stare generală îmbunătățită, persistă în febră timp de zile sau mai mult Dacă analiza LCR relevă o concentrație de proteine mai mare de mg/dL sau un număr crescut de neutrofile, atunci poate fi prezentă o infecție persistentă Trebuie efectuate investigații adecvate pentru a exclude un abces sau prezența unei tulpini rezistente Dacă compoziția LCR este practic normală, este posibil să finalizați cursul terapiei cu antibiotice la ora obișnuită Într-o astfel de situație, infecția nosocomială sau febra indusă de medicamente nu pot fi excluse Cât de des se găsesc revărsate subdurale în meningita bacteriană? Efuziunile subdurale în meningita bacteriană sunt frecvente ( - % din cazuri) și trebuie considerate mai degrabă ca un simptom al bolii decât ca o complicație Cel mai adesea, revărsările subdurale sunt observate la sugari și copii cu meningită cauzată de Haemophilus influenzae În prezent, majoritatea experților consideră că nu este necesară aspirația revărsaturilor subdurale Eliminarea lichidului ar trebui să fie în prezența simptomelor de creștere a presiunii intracraniene sau a simptomelor neurologice locale Ce informații despre prognosticul bolii ar trebui oferite părinților unui copil care a dezvoltat meningită bacteriană? După perioada neonatală, efectele meningitei, cum ar fi spasticitatea, paralizia, ataxie, convulsii, probleme de școlarizare, deficiențe de auz și vedere, pot persista la copii după perioada neonatală Hidrocefalia este foarte rară O analiză a celor trei tipuri principale de meningită a arătat că meningita cauzată de Streptococcus pneumoniae se caracterizează prin mortalitate mai mare și handicap sever decât meningita cauzată de Neisseria meningitidis sau Haemophilus influenzae Dintre pacienții cu meningită pneumococică, boala mintală a fost găsită la % CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE oboseală, % au avut spasticitate, % au avut convulsii și % au avut surditate Mortalitatea a ajuns la % Baraff LJ și colab Rezultatele meningitei bacteriene la copii: o meta-analiză Pediatr Infecta Dis J , : - , Ce ar trebui făcut cu un copil care a avut contact cu meningită bolnavă cauzată de Neisseria meningitidis? Persoanele care locuiesc cu persoana bolnavă, precum și copiii care frecventează o grădiniță sau o școală, li se arată administrarea profilactică de antibiotice (rifampină, ceftriaxonă sau, cu o sensibilitate suficient de mare a tulpinii, sulfoxazol) Antibioticele în scop profilactic sunt prescrise numai acelor lucrători sanitari care au fost în contact strâns cu pacientul (de exemplu, care au efectuat intubație sau respirație gură la gură) Culturile nu trebuie efectuate pentru a rezolva problema necesității de profilaxie; Cel mai important aspect al prevenirii este observarea atentă a copiilor de contact pentru depistarea precoce a febrei sau a slăbiciunii Deoarece infecția secundară poate apărea la câteva săptămâni după diagnosticul primului caz de boală, este recomandabil să se vaccineze dacă în vaccin sunt conținute microorganisme aparținând serogrupurilor adecvate (de exemplu, serogrupele A, C, Y, W- ) Comitetul pentru Boli Infecțioase: Strategii de prevenire și control al bolii meningococice pentru medicii bazați pe practică Pediatrie, : - , Care sunt cele mai frecvente cauze ale meningitei aseptice? Meningita aseptică se caracterizează prin semne clinice și de laborator de inflamație a membranelor meningeale (pleocitoză, concentrație crescută de proteine în LCR) în absența semnelor de infecție bacteriană pe colorația Gram și pe cultură Peste % din cazurile de meningită aseptică sunt asociate cu enterovirusuri (coxsackie A și B, enterovirusuri, virusul ECHO și, rar, virusul polio) INFECȚII GLOBUL OCULAR Care sunt cele mai frecvente cauze de conjunctivită infecțioasă la copiii de diferite grupe de vârstă? Până la zile de viață: expunere la agenți chimici (nitrat de argint) zile- săptămâni: Chlamydia trachomatis (blenoree); Neisseria gonorrhoeae; Escherichia coli și alte bastonașe Gram-negative săptămâni- luni: Ch trahomatis; virusuri; N gonorrhoeae; Staphylococcus aureus; specii de streptococ; E coli și alte bastonașe Gram-negative Mai vechi de luni: viruși; reactii alergice; bacterii (oricare dintre cele de mai sus) De la: Diamond GR Red eye În: Fleischer G , Ludwig S (eds) Manual de medicină de urgență pediatrică Baltimore, Williams & Wilkins , ; cu permisiunea SECRETELE PEDIATRIEI Este posibil să distingem conjunctivita bacteriană de conjunctivita virală numai pe baza semnelor clinice? Secreția mucopurulentă sau purulentă din ochi este caracteristică conjunctivitei bacteriene Cu conjunctivita virală la copiii de toate vârstele, se formează un exudat seros Infecțiile bacteriene ale ochiului sunt adesea asociate cu inflamația urechii medii, astfel încât otoscopia este indicată tuturor pacienților Cu toate acestea, infecțiile virale și bacteriene se pot prezenta în același mod Atât bacteriile, cât și virușii infectează un ochi sau ambii ochi Cele mai frecvente cauze ale conjunctivitei bacteriene sunt Haemophilus influenzae, Streptococcus aureus și Moraxella catarrhalis Creșterea stafilococului auriu este adesea observată în timpul semănării, dar de obicei stafilococul nu este principalul agent patogen Cea mai bună metodă de determinare a acestuia din urmă este colorația Giemsa a răzuiturilor conjunctivale, în care predomină neutrofilele în infecția bacteriană, limfocitele în infecția virală și eozinofilele în conjunctivita alergică Weiss A Conjunctivita acută în copilărie Curr Probi Pediatr , : - , Ce este keratoconjunctivita? Keratoconjunctivita este un proces inflamator care implică atât conjunctiva, cât și corneea Inflamația superficială a corneei apare de obicei cu conjunctivita virală și bacteriană, în special la adulți Prin urmare, conjunctivita este mai corect numită keratoconjunctivită Keratoconjunctivita epidemică este cauzată de adenovirusuri (serotipurile , și ) Unele organisme, inclusiv Pseudomonas aeruginosa, Neisseria gonor-rhoeae și virusul herpes simplex, pot provoca leziuni corneene mai severe Infecția cauzată de acești agenți patogeni este foarte important de recunoscut în stadiile incipiente, altfel corneea poate fi cicatrice, ducând la pierderea vederii Este eficientă aplicarea locală a antibioticelor în tratamentul keratoconjunctivitei? Aplicarea locală a antibioticelor contribuie la îndepărtarea rapidă a microorganismelor și la scurtarea perioadei de dezvoltare a simptomelor conjunctivitei bacteriene Cu toate acestea, există câteva excepții care ar trebui menționate Tratamentul topic al conjunctivitei cu chlamydia este în cele mai multe cazuri ineficient la adulți și în niciun caz nu trebuie utilizat ca monoterapie la nou-născuți din cauza probabilității mari de colonizare concomitentă a tractului respirator superior (o astfel de colonizare poate evolua spre pneumonie) Cu conjunctivita virală, desigur, antibioticele topice sunt ineficiente Astfel, în prezența infecției cu Neisseria gonorrhoeae, Pseudomonas, Haemophilus influenzae tip b și, eventual, N meningitidis, este necesară terapia sistemică pentru a preveni complicațiile grave care se pot dezvolta cu infecția cu acești agenți patogeni Ce metodă este de preferat să se utilizeze pentru a preveni dezvoltarea blenoreei la nou-născuți? În trecut, blenoreea gonococică a dus cel mai adesea la dezvoltarea conjunctivitei la nou-născuți Odată cu începerea utilizării picăturilor de azotat de argint , %, incidența a scăzut la , % Cu toate acestea, instilarea de nitrat de argint în ochi nu este neobișnuită CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE care duce la conjunctivită chimică (care se rezolvă în zile) În plus, azotatul de argint nu este suficient de eficient împotriva chlamydia, care este în prezent principalul agent cauzal al conjunctivitei la nou-născuți În SUA, unguentul cu eritromicină , % și unguentul cu tetraciclină , % sunt acum utilizate, deși rolul lor în prevenirea conjunctivitei cu chlamidină rămâne neclar În alte țări sunt utilizate diferite metode În Kenya, peste de nou-născuți au fost examinați și au constatat că soluția topică de iodură de povidonă , % este mai eficientă și mai puțin costisitoare în prevenirea conjunctivitei neonatale decât unguentul topic cu nitrat de argint sau eritromicină Isenberg SJ Un studiu controlat cu povidonă-iod ca profilaxie împotriva oftalmiei neonatale N Engl J Med , : - , Cum se tratează blenoreea neonatală gonococică? Blenoreea neonatală gonococică este o boală gravă care poate duce la orbire Prin urmare, tratamentul trebuie să includă administrarea parenterală de antibiotice Trebuie utilizate cefalosporine de generația a treia (ceftriaxonă în doză de – mg/kg o dată pe zi sau cefotaximă în doză de – mg/kg/zi, jumătate din doză la fiecare ore) Dacă agentul patogen este sensibil la penicilină, atunci este permisă utilizarea penicilinei cristaline G Ochii trebuie irigați cu soluție salină tamponată până când scurgerea dispare În absența infecției diseminate, se recomandă continuarea administrării parenterale de antibiotice timp de zile Studiile au arătat că o singură injecție intramusculară de ceftriaxonă este destul de eficientă la sugarii cu o formă localizată a bolii Cu toate acestea, acest tratament nu este în prezent recomandat Când este detectată blenoreea gonococică, se verifică cu atenție dacă a avut loc diseminarea infecției gonococice Sunt necesare un examen clinic atent și culturi de sânge și LCR La sugarii a căror stare nu se îmbunătățește cu un curs de terapie specială, trebuie să se presupună infecția cu Chlamydia trachomatis Este posibil să se limiteze la terapia locală pentru conjunctivita cu chlamydia la nou-născut? Nou-născuții diagnosticați cu conjunctivită cu chlamydia trebuie să primească antibiotice orale Numai aplicarea locală a unui antibiotic nu permite curățarea tractului respirator superior de microorganisme și prevenirea dezvoltării pneumoniei cu chlamydia Pacientul este tratat cu stearat de eritromicină ( mg/kg la - ore) sau succinat de etil eritromicină ( mg/kg la ore) timp de - săptămâni După un curs de terapie cu antibiotice, este necesar să se monitorizeze pacientul pentru a nu rata o posibilă recidivă Picăturile oftalmice utilizate în tratamentul conjunctivitei sunt cu adevărat mai eficiente decât unguentele pentru ochi? În tratamentul sugarilor și copiilor preșcolari, unguentele oftalmice sunt de obicei preferate deoarece sunt mai ușor de administrat și durează mai mult la nivelul conjunctivei Pentru tratamentul copiilor mai mari, trebuie utilizate picături pentru ochi, deoarece utilizarea lor nu duce la o deteriorare temporară a vederii, care este observată atunci când se prescriu unguente În general, se crede că unguentele sunt mai eficiente SECRETELE PEDIATRIEI tive decât picăturile Cu toate acestea, unele antibiotice sunt disponibile în soluții foarte concentrate Aceste medicamente „amplificate” nu au fost comparate cu alte medicamente, dar au fost utilizate pe scară largă datorită presupusei lor eficiențe crescute Ce efecte secundare sunt tipice pentru neomicina utilizată ca unguent oftalmic? Neomicina provoacă uneori dezvoltarea dermatitei de contact localizate; în cazuri rare, sensibilizarea pacienților, în urma căreia, cu utilizarea repetată, apare o erupție cutanată și se observă alte reacții sistemice Reacțiile anafilactice se dezvoltă rar, dar dacă apar, utilizarea ulterioară a vaccinului împotriva rujeolei, oreionului, rubeolei este contraindicată, deoarece conține acest antibiotic Care este cea mai frecventă cauză a conjunctivitei Parino? Conjunctivita granulomatoasă sau ulcerativă este însoțită de o creștere semnificativă a ganglionilor limfatici parotidieni sau submandibulari Cea mai frecventă cauză a acestei boli este boala zgârieturii pisicii În plus, dezvoltarea conjunctivitei Parino se poate datora tularemiei, sporotricozei, tuberculozei, sifilisului, bolii Lyme Ce simptome alcătuiesc triada clinică a sindromului Behçet? Stomatită aftoasă recurentă Ulcerația pielii organelor genitale externe la femei (nedureroasă, dar adesea ducând la formarea de cicatrici aspre) Inflamația globului ocular (în primul rând uveită) Etiologia bolii este necunoscută Poate că se bazează pe tulburări autoimune Cum este celulita orbitală diferită de celulită periorbitală (sau preseptală)? Celulita periorbitală este o inflamație/infecție a țesuturilor situate anterior de septul pleoapei În celulita orbitală, țesuturile mai profunde sunt afectate, inflamația se poate răspândi adânc în orbită, ducând la formarea unui abces și/sau tromboză a sinusului cavernos Este necesar să se evalueze gradul de mobilitate a globului ocular (de exemplu, funcția mușchilor externi ai globului ocular), reflexul pupilar, acuitatea vizuală și poziția globului ocular (inclusiv prezența proptozei) În cazul celulitei periorbitale, parametrii enumerați, de regulă, rămân constante O schimbare în oricare dintre ele indică răspândirea infecției spre interior și dezvoltarea celulitei orbitale În astfel de cazuri, este indicată o examinare cu raze X (cea mai informativă scanare CT a orbitei) și drenaj Umflarea semnificativă a pleoapelor poate apărea cu ambele boli și îngreunează examinarea globului ocular Cu toate acestea, o examinare adecvată poate fi efectuată folosind un retractor de ochi Deși doar un ochi este afectat în % din cazuri, este necesară și examinarea ochiului sănătos Uneori se constată o reacție reflexă simpatică, manifestată printr-o scădere a gradului de mobilitate a globului ocular sănătos, ceea ce indică răspândirea infecției în adâncimea orbitei CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE Care este diferența dintre orzul interior, orzul exterior și chalazion? '-diferențele clinice sunt nesemnificative De remarcat anatomic și fiziopatologic Glandele sebacee și sudoripare ale pleoapei de un tip se deschid în apropierea foliculilor ciliari (Glands of Moll și Zeiss), glandele de alt tip se deschid mai aproape de conjunctivă (glandele Meibomian) Orzul intern conține puroi, format de obicei ca urmare a introducerii stafilococilor în glande; în proces sunt implicate secțiunile externe (de piele) ale glandelor Molt și Zeiss și secțiunile conjunctivale ale glandelor meibomiene; edemul, hiperemia, durerea sunt caracteristice; mini abces Orzul extern se formează ca urmare a inflamației glandei Moll și Zeiss Chalazion este un edem lipogranulomatos neinflamator de jeleu meibomian; în timp, o infecție se poate alătura; de regulă, procesul este cronicizat; în cele mai multe cazuri, este necesară excizia chirurgicală Pentru toate aceste boli sunt indicate comprese calde și picături pentru ochi, conținutul de antibiotice De obicei, modificările patologice dispar în decurs de o săptămână Urechea mijlocie inflamator Cât de des ceara face dificilă diagnosticarea inflamației urechii medii? Hera este secretată de glandele sebacee și sudoripare situate la bază foliculi elosieni în treimea exterioară a canalului urechii Sulful poate avea un aspect diferit: maro umed - la reprezentanții raselor albe și negre, fulgii uscat - la reprezentanții rasei mongoloide În mod surprinzător, % dintre copiii aparținând rasei albe nu prezintă sulf la examinare La diagnosticare e inflamația urechii medii (de exemplu, cu febră de etiologie necunoscută) pentru examinare: trebuie îndepărtat sulful timpanului În % din cazuri, în spatele acestei bariere cerate se ascunde membrana bal-: frunții inflamată Trebuie remarcat faptul că la - % dintre copiii cu inflamație a urechii medii durerea nu este apar Opinia larg răspândită că atunci când urechea medie se inflama, dopul de ceară devine moale (pentru că începe să se topească sub influența „urechii fierbinți”) este nefondată, deoarece are loc o astfel de înmuiere -: doar la % dintre pacienţi Schwartz R H şi colab Îndepărtarea cerumenului: Cât de necesar este pentru a diagnostica otita medie acută? A m J Dis Copil, : - , Este apariția durerii la tragerea urechii un semn caracteristic de inflamație? În absența altor simptome (febră, simptome ale căilor respiratorii superioare), durerea la tragerea urechii poate fi considerată un semn de inflamație acută a urechii medii Baker R V Este tragerea urechii asociată cu infecția urechii [scrisoare]? Pediatrie, : - , Cât de des dispar spontan simptomele inflamației acute a urechii medii, fără utilizarea antibioticelor? Aproximativ % din cazuri Un nivel atât de ridicat de autovindecare nu permite evaluarea eficacității terapiei medicamentoase De remarcat că în cazul inflamației urechii stângi cauzată de Streptococcus pneumoniae, autovindecarea apare rar datorită terapiei cu antibiotice specifice (doar în % din cazuri) McCracken G H Jr Considerații în selectarea unui antibiotic pentru tratamentul otitei medii acute Pediatr Infecta Dis J , : - , SECRETELE PEDIATRIEI Toți copiii cu otită medie acută necesită antibiotice? Datorită ratei ridicate de autovindecare, unii experți nu consideră necesar să se prescrie antibiotice copiilor (în special mai mari de ani) pentru cazurile necomplicate de otită medie Cu toate acestea, studiile controlate cu placebo au arătat că terapia cu antibiotice accelerează procesul de vindecare; pe de altă parte, este adesea întârziată de utilizarea antibioticelor selectate necorespunzător De asemenea, este indicat să folosiți antibiotice pentru inflamația urechii medii, deoarece dacă nu este tratată, sunt posibile complicații grave (și chiar moartea) Înainte de apariția antibioticelor, % din cazurile de otită medie au dezvoltat complicații intracraniene, cum ar fi mastoidita, meningita și tromboza sinusală laterală Odată cu introducerea antibioticelor în practica clinică, complicațiile intracraniene au devenit mult mai rare (aproximativ , % din cazuri) Managementul expectant nu este recomandat în prezent din cauza riscului de complicații Werschap S Otita medie la copii N Engl J Med , : - , Rosenfeld RM La ce să vă așteptați de la tratamentul medical al otitei medii Pediatr Infecta Dis J : - , Cât timp există o efuziune în urechea medie după inflamația sa acută? Aproximativ % dintre pacienți prezintă revărsat în decurs de săptămâni, % în decurs de lună, % în decurs de luni și - % în decurs de luni Ce viruși și bacterii provoacă cel mai adesea inflamația urechii medii? Când se cultivă, creșterea bacteriilor este observată în - % din cazurile de inflamație acută a urechii medii Viruși sau fragmente de virus se găsesc în lichidul obținut din urechea medie în - % din cazuri Rolul virusurilor în dezvoltarea bolii nu a fost încă determinat definitiv, dar pare evident că infecția virală concomitentă încetinește procesul de vindecare și reduce eficacitatea terapiei Bacteriile și virușii se găsesc cel mai frecvent în lichidul din urechea medie VIRUSURI BACTERICE Streptococcus pneumoniae % Virusul sincițial respirator % Moraxella catarrhalis % Rinovirus % Haemophilus influenzae % Virusul gripal % Streptococcus pyogenes % Adenovirus % Alte % Virus paragripal % Cifrele prezentate reflectă procentul din totalul doctoraturilor primite Citat din: Ruuskanen O et al Virusuri în otita medie acută: dovezi în creștere pentru semnificația clinică Pediatr Infecta Dis J , : - , Del Beccaro MA et al Bacteriologia otitei medii acute: o nouă perspectivă J Pediatr , : - , Cât de des este otita medie cauzată de microorganisme rezistente la ampicilină? Aproximativ % din cazurile de Haemophilus influenzae și % din cazurile de Moraxella catarrhalis produc | -lactamaza (aceste cifre variază între diferitele) CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE tulpini) Se poate presupune că în aproximativ % din cazurile de inflamație a urechii medii, agenții patogeni sunt rezistenți la ampicilină Este necesar să se țină seama de particularitățile rezistenței microorganismelor la acest medicament în fiecare regiune specifică Enumeraţi indicaţiile timpanocentezei Intoxicare severă Eficacitatea insuficientă a antibioticelor Formarea focarelor purulente Imunosupresie Posibila prezență a agenților patogeni bacterieni neobișnuiți la nou-născut În ce cazuri este indicată intervenția chirurgicală pentru mastoidită? Majoritatea copiilor cu mastoidita au nevoie de un dren pentru a drena puroiul Aceasta este o manipulare simplă Tubul de drenaj este introdus în zona de fluctuație din spatele auriculului Dacă apar simptome neurologice, intervenția chirurgicală trebuie efectuată imediat Ce complicații se pot dezvolta în perioada acută, după inflamarea urechii medii și în perioada de lungă durată? Cea mai periculoasă complicație observată în următoarele zile după apariția simptomelor de inflamație acută a urechii medii este răspândirea puroiului adânc în osul temporal și mai departe în diferite părți ale bolții craniene Se pot dezvolta mastoidita, labirintita, paralizia faciala, osteomielita, abcesul epidural, tromboza sinusului lateral, hidrocefalia urechii, meningita si abcesul cerebral Din fericire, în era antibioticelor, aceste complicații sunt rare Nu sunt excluse complicații precum perforarea membranei timpanice, timpanoscleroza, fixarea osiculelor auditive, formarea colesteatomului, inflamația cronică a urechii medii și pierderea auzului Există dovezi că inflamația repetată a urechii medii duce la o dezvoltare afectată a vorbirii și a abilităților cognitive În ce cazuri este indicată prescripția profilactică de antibiotice copiilor cu inflamație recurentă a urechii medii? Strategiile pot varia, dar este obișnuit să se administreze antibiotice profilactice copiilor care au avut trei episoade de otită medie acută în decurs de luni sau patru astfel de episoade în decurs de an Cu cât copilul este mai mic, cu atât este mai mare șansa de recidivă Unii experți sugerează restrângerea gamei de indicații din cauza apariției tulpinilor bacteriene cu brevet de antibiotice • S-a constatat că utilizarea prelungită a antibioticelor per os ajută la reducerea frecvenței recăderilor Rezultatele utilizării amoxicilinei ( mg/kg o dată pe zi) și a sulfonamidelor au fost studiate cel mai profund În plus, s-a constatat că este indicat să luați trimetoprim-sulfametoxazol și eritromie- in Cu toate acestea, disputele cu privire la eficacitatea cursurilor profilactice de terapie cu antibiotice încă nu scad Paradise JL Profilaxia antimicrobiană pentru otita medie recurentă Ann Otol Rinol Laryngol , (Suppl ), : , Paradise JL Gestionarea otitei medii: Un timp pentru schimbare Pediatrie, : - , SECRETELE PEDIATRIEI În ce cazuri este indicată miringotomia? Tuburile de miringotomie sunt cel mai frecvent introduse în tratamentul otitei medii cu efuziune (EVOS) sau pentru a preveni reapariția otitei medii IVOS, cunoscut și sub denumirea de otită medie seroasă, otită medie secretorie sau ureche lipicioasă, se caracterizează prin lichid în urechea medie fără inflamație semnificativă VSUS este considerată a fi o consecință a otitei medii acute și o cauză majoră a pierderii auzului la copii La un copil mai mare de luni cu lichid în urechea medie pe ambele părți, auzul trebuie evaluat S-a stabilit că auzul la copiii cu VSUV se îmbunătățește în decurs de luni după timpanostomie Auzul este oarecum diminuat mai târziu, parțial ca urmare a împingerii tubului Introducerea tubului în timpul miringotomiei poate duce la dezvoltarea sclerozei, retractiei sau atrofiei membranei timpanice Prin urmare, unii experți recomandă prescrierea unui curs de antibiotice înainte de introducerea acestuia Studiile au arătat că miringotomia reduce incidența otitei medii recurente la copiii cu risc Eficacitatea miringotomiei, precum și cea a unui curs profilactic de terapie cu antibiotice, nu este suficient de mare, astfel încât beneficiile așteptate și posibilele reacții adverse trebuie cântărite Numirea unui curs de terapie cu antibiotice pentru copiii cu inflamație recurentă a urechii medii sau otită medie secretorie pare justificată În caz de ineficacitate a unui astfel de tratament este indicată miringotomia Otitis Media Guideline Panel: Gestionarea otitei medii cu efuziune la copiii mici Pediatrie, : - , Poate un copil cu timpanostomie să înoate? Studiile au arătat că incidența otoreei este aproximativ aceeași la copiii care nu înoată ( %) și la înotătorii care nu folosesc dopuri de urechi ( %) Dacă copilul se va scufunda sau face snorkeling, se recomandă folosirea dopurilor speciale pentru urechi Fața de baie în baie și spălarea părului cu șampon duce la creșterea modificărilor inflamatorii la nivelul urechii medii; dacă copilul se va arunca cu capul, este necesar să se recurgă la ajutorul dopurilor de urechi Isaacson G , Rosenfeld R M Îngrijirea copilului cu tuburi de timpanostomie: un ghid vizual pentru pediatru Pediatrie, : - , Are sens să folosim vaccinul pneumococic pentru a preveni inflamarea urechii medii? Streptococcus pneumoniae este agentul cauzal cel mai des detectat în timpul studiilor bacteriologice la copiii cu inflamație acută a urechii medii Prin urmare, era de așteptat ca utilizarea pe scară largă a vaccinului pneumococic să conducă la o scădere a incidenței Din păcate, așteptările nu au fost îndeplinite Vaccinul pneumococic conține polizaharide capsulare purificate din de serotipuri pneumococice Polizaharidele au o capacitate imunogenă mică atunci când sunt administrate copiilor mici Acest lucru se aplică în primul rând serotipurilor care provoacă cel mai adesea inflamația acută a urechii medii Este posibil ca noile generații de vaccinuri să fie modificate prin combinarea polizaharidei capsulei cu un antigen proteic (o strategie similară a fost eficientă în crearea unui vaccin împotriva Haemophilus influenzae tip b) Anderson R, Betts R Imunogenitatea umană adultă a antigenelor capsulare pneumococice cuplate cu proteine ale serotipurilor predominante în otita medie Pediatr Infecta Dis J , : - , CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE Ce boală poate fi presupusă dacă un copil dezvoltă dureri severe la ureche și diplopie la ochi? Cel mai probabil acesta este sindromul Gradenigo (paralizia dobândită a mușchiului abductor) I el apare ca urmare a iritației nervului trigemen pe o parte Acest sindrom se bazează pe inflamația parspetrozei celui de-al șaselea nerv cranian cu implicarea ganglionului Gasser Inflamația se datorează de obicei dezvoltării unei infecții la urechea medie sau mastoiditei Sindromul Gradenigo se caracterizează prin non-: posibilitatea abducției globului ocular în direcția leziunii, diplopie, durere, foto-z ebia, lacrimare și hiperestezie BOLI INFECTIOASE ALE faringelui și laringelui -nouăsprezece Este posibil să se diagnosticheze faringita cauzată de streptococul de grup A numai pe baza tabloului clinic? Faringita treptococică este o boală caracterizată printr-o varietate de manifestări clinice Principalele includ debutul brusc al go : căldură a durerii, febră și durere în gât, urmate de examinarea clinică a ganglionilor limfatici cervicali măriți, dureroși, plăci pe amigdalele taterine și peteșii pe palat Simptomele conjunctivitei, rinitei, precum și tusea indică adăugarea unei infecții virale Descoperirile clinice ale DMI prin ele însele nu permit diagnosticarea bolii Chiar și un medic cu experiență pune un diagnostic corect în mai mult de % din cazuri, pentru confirmarea căruia este necesară determinarea antigenelor și/sau însămânțarea unui tampon din faringe Care sunt principalele obiective atinse în tratamentul faringitei cauzate de streptococul de grup A? • Prevenirea dezvoltării reumatismului Deși a existat o scădere semnificativă a incidenței reumatismului acut în Statele Unite, acesta rămâne destul de mare în majoritatea celorlalte țări • Accelerarea procesului de vindecare, reducerea severității durerilor de cap și a gâtului, reducerea durerii ganglionilor limfatici cervicali • Limitarea răspândirii infecției și prevenirea dezvoltării complicațiilor purulente • Prevenirea dezvoltării glomerulonefritei acute Este necesar să se prescrie tratament tuturor copiilor la care se detectează creșterea streptococului de grup A în timpul semănării tamponului faringian? >cei cu simptome ale bolii, în care | streptococul -hemolitic este izolat - 'ppy A, trebuie să primească tratament Majoritatea experților consideră că copiii cu simptome ale bolii, care sunt purtători de streptococ, nu sunt tratați Cel mai simplu mod de a evita intrarea într-o situație dificilă este să nu faci o cultură de streptococ atunci când copiii nu au simptome de farin-~a și „nu semăna semințele nevrozei streptococice” în familie O astfel de strategie nu presupune recultivare în absența manifestărilor bolii la aetae tratate pentru dureri de gât Cu toate acestea, există o excepție de la această regulă: purtătorii de streptococ, care au fost în contact strâns cu pacienții cu reumatism, trebuie tratați ajani A et al Tratamentul faringitei acute streptococice și prevenirea febrei reumatice: o declarație pentru profesioniștii din domeniul sănătății Pediatrie, : - , SECRETELE PEDIATRIEI Cum se distinge un pacient cu o infecție virală intercurente și durere în gât, care este purtător de streptococ, de un pacient cu un episod repetat de faringită cauzată de streptococul β-hemolitic de grup A (GASHA)? Transportul streptococului • Simptome ale unei infecții virale (rinoree, tuse, conjunctivită, diaree) • Boli non-sezoniere (infecțiile streptococice se dezvoltă de obicei iarna și primăvara devreme) • Eficacitatea scăzută a antibioticelor (care poate fi dificil de evaluat, deoarece o infecție virală se caracterizează prin autovindecare) • Detectarea creșterii GABHS între episoadele de boală • Lipsa răspunsului serologic (anti-streptolizin-O, anti-dezoxiribonuclează) • Identificarea acelorași serotipuri GABHS Infecție recurentă cu GABHS • Simptome caracteristice GABHS • Boală sezonieră • Eficiență ridicată a antibioticelor • Lipsa creșterii GABHS între episoadele de boală • Răspuns serologic pozitiv • Identificarea diferitelor serotipuri GABHS Gerber M A Eșecuri și purtători de tratament: percepție sau probleme? Pediatr Infecta Dis J , : - , Ce medicamente pot fi folosite pentru faringita streptococică? Penicilina V este medicamentul de elecție deoarece nu au existat raportări de rezistență la penicilină a streptococilor de grup A Acest medicament nu trebuie administrat la pacienții alergici la penicilină Penicilina benzatină pentru injecție intramusculară are o serie de avantaje, dar injecțiile sale sunt dureroase Luarea penicilinei VK per os timp de zile este o alternativă bună la penicilina benzatină Eritromicina este recomandată pacienților alergici la penicilină Acești pacienți tolerează bine cefalosporinele, claritromicina și clindamicină Sulfonamidele și trimetoprim-sulfametoxazolul nu sunt adecvate pentru tratament - % dintre tulpinile de Streptococcus pyogenes sunt rezistente la tetracicline Când se pot întoarce copiii la școală sau la grădiniță copiii tratați pentru un tampon de gât pozitiv pentru streptococ? Deși îmbunătățirea clinică poate preceda o modificare a rezultatelor culturii, studiile au arătat că la % dintre pacienți, rezultatele culturii devin negative după de ore de tratament și la doar câțiva pacienți după ore după o singură doză de antibiotic Pentru a reduce contagiozitatea, trebuie administrat un curs complet de antibiotice timp de de ore (sau mai mult dacă se utilizează eritromicină) înainte ca copilul să se poată întoarce la școală sau la grădiniță Snellman LW şi colab Culturi de gât pentru streptococi de grup A Pediatrie, : - , CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE Este necesară cultura repetată după un curs de tratament pentru faringita streptococică? În trecut, mulți experți credeau că cultura repetată era necesară pentru a confirma absența streptococului de grup A Acum este stabilit că cultura de streptococ din tractul respirator superior are loc chiar și după un tratament adecvat În cele mai multe cazuri, transportul permanent nu este plin de consecințe grave și, prin urmare, poate fi ignorat Cu toate acestea, trebuie luate măsuri dacă la domiciliu există un pacient cu reumatism sau dacă în zonă există o răspândire epidemică a bolii streptococice În cazul transportului de streptococ, clindamicina sau o combinație de rifampină și penicilină este cea mai eficientă Cât timp după apariția simptomelor faringitei streptococice trebuie început tratamentul pentru prevenirea dezvoltării reumatismului? Tratamentul trebuie început cât mai curând posibil, dar poate dura ceva timp până când rezultatele culturii sunt disponibile pentru a pune un diagnostic definitiv Deși o astfel de întârziere este nedorită, se poate obține o reducere semnificativă a incidenței reumatismului chiar și atunci când tratamentul a fost început o săptămână mai târziu Prin ce diferă herpangina de angina lui Ludwig? Herpangina este o boală virală frecventă în perioada vară-toamnă, caracterizată prin apariția de vezicule și răni pe spatele faringelui, mucoasa bucală și palatul Cel mai adesea, herpangina este cauzată de virusurile coxsackie A și B și virusurile HCHO La copiii mici, temperatura crește de obicei odată cu boala (până la ° C) Herpangina diferă de infecția cu herpes prin aceea că ultimele trei au mai multe șanse să afecteze buzele, limba și gingiile Angina lui Ludwig este o boală infecțioasă acută difuză (de obicei de etiologie bacteriană), caracterizată prin afectarea spațiului submandibular și sublingual și indurarea diafragmei gurii și limbii Se poate dezvolta obstrucția căilor respiratorii Infecția, de regulă, apare după leziuni ale gurii goale sau proceduri dentare (extracția dinților, deteriorarea mecanică) Ce este amigdalita purulentă? Abces cheritonsilar Care este diferența dintre abcesul periamigdalian și celulita periamigdaliană? Un abces cheritonsilar este diagnosticat prin palparea unei mase discrete Bombarea abcesului duce la deplasarea uvulei palatine Trismusul mușchilor de mestecat se observă mai des cu abcesul decât cu celulită, care se caracterizează doar prin semne de inflamație difuză Ce constatări radiografice indică prezența unui abces retrofaringian? \ ^ urmărirea se efectuează cu gâtul întins al pacientului Dacă dimensiunea spațiului retrofaringian este de două ori mai mare decât diametrul celei de-a doua vertebre cervicale, sugestia unui abces este rezonabilă Acumularea de gaz în acest spațiu este de asemenea ■ furios pe semnul unui abces Daca spatiul retrofaringian ajunge la prima: * a-a vertebra toracica din mediastinul superior, atunci daca in unele cazuri este depistat un abces se poate depista si mediastinita sau empiem SECRETELE PEDIATRIEI La ce vârstă copiii dezvoltă cel mai des abces retrofaringian? La copii cu vârsta cuprinsă între - ani Mai mulți ganglioni limfatici mici localizați în spațiul retrofaringian dispar la vârsta de - ani Limfa curge către ei din căile nazale posterioare și rinofaringe Acești ganglioni limfatici pot răspunde în mod corespunzător la dezvoltarea infecției în aceste zone Care sunt indicațiile pentru îndepărtarea amigdalelor și adenoidelor faringiene? Deși o creștere a amigdalelor și adenoidelor faringiene nu este în prezent o indicație pentru îndepărtarea lor, aceste formațiuni nu trebuie lăsate în toate cazurile Bluestone (Bluestone) și colegii săi au luat în considerare această problemă și au împărțit dovezile în absolute și relative Absolut • Obstrucția căilor respiratorii din cauza măririi amigdalelor faringiene sau a adenoidelor (o astfel de obstrucție poate duce la apnee sau cor pulmonar) • Malignitate • Sângerări persistente sau recurente de la amigdalele faringiene relativ • Abces peritonsilar • Amigdalita recurenta • Inflamația cronică a urechii medii cu efuziune Deși majoritatea experților sunt de acord asupra indicațiilor absolute, problema indicațiilor relative este în discuție Un studiu clasic realizat de Paradise a arătat că amigdalectomia a dus la mai puține recidive ale amigdalitei timp de câțiva ani după amigdalectomie (nu a fost efectuată nicio amigdalectomie în grupul de control) Trebuie remarcat faptul că la unii copii din lotul de control, numărul de recidive ale amigdalitei a scăzut și el în decurs de ani Cu recurențe rare ale infecției, nu se recomandă îndepărtarea amigdalelor Întrebarea se reduce dacă ameliorarea stării copilului în decurs de ani depășește riscul de complicații postoperatorii și costul amigdalectomiei Amintiți-vă: „cu cât sunt mai puține dovezi, cu atât mai multe complicații” Bluestone C D și colab Indicații actuale pentru amigdalectomie și adenoidectomie Ann Otol Rhi-nol Laryngol , : - , Paradise JL și colab Eficacitatea adenoidectomiei pentru otita medie recurentă la copiii tratați anterior cu plasarea tubului de timpanostomie JAMA, : - , Ce măsuri se iau atunci când epiglotita este depistată la copii? Epiglotita acută necesită acțiuni urgente, deoarece obstrucția se poate dezvolta la copii în orice moment Din cauza riscului de a dezvolta obstrucție a căilor respiratorii, un copil care este agitat are voie să stea cu părinții; în același timp, nu este necesar să-i limiteze libertatea, dar examinarea trebuie efectuată cât mai delicat posibil, dacă este necesar - la distanță; din cauza riscului mare de obstrucție, orofaringele nu trebuie niciodată examinat Este inacceptabil să lăsați copilul nesupravegheat (chiar și în camera de radiografie) și să îi permiteți să se întindă pe spate Este necesar să pregătiți echipamentul care poate fi necesar CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE lupta pentru implementarea terapiei intensive Epiglota trebuie examinată în sala de operație, unde intubația poate fi efectuată în scop terapeutic sau profilactic Până în prezent, peste % din cazurile de epiglotita au fost cauzate de Haemophilus influenzae tip b Cu toate acestea, ca urmare a utilizării vaccinului Hib la sugari, incidența epiglotitei a scăzut semnificativ Astăzi, majoritatea cazurilor de boală sunt cauzate de streptococul de grup A Prin ce semne clinice se poate distinge epiglotita de crupa? Diferențele clinice între crupă și epiglotita EPIGLOTITA CULTURII Vârsta luni- ani Dezvoltarea stridorului Treptat ( - ore) Simptome Perioada prodromală (semne de infecție a căilor respiratorii superioare) Tuse aspră, zgomotătoare Răgușeală Durere ușoară în gât Semne Febră subfebrilă Fără semne de intoxicație Severitate variabilă a stării generale de rău Stridor inspirator gros Zgomote la expirație rar observate cu raze X Îngustarea căilor respiratorii de sub laringe - ani Rapidă ( - ore) Rinite moderat severă Tuse ușoară Voce înăbușită Dureri în gât Febră mare (temperatura peste °C) Semne de intoxicație Stare de rău generală severă ; copilul așezat, poate delirează Stridor inspirator ușor Poate avea un sunet expirator scăzut Umflarea epiglotei și a pliurilor ariepiglotice (semn pozitiv al degetului mare) Care este motivul dezvoltării edemului pulmonar sever la un copil care a fost recent intubat din cauza epiglotitei? Această complicație este destul de comună Au fost propuse următoarele două explicații pentru cauza edemului pulmonar Odată cu obstrucția severă a tractului respirator superior, fluctuațiile presiunii intratoracice devin semnificative și presiunea negativă poate crește la un nivel de - cm de apă Artă Acest gradient hidrostatic depășește cu mult presiunea oncotică a plasmei sanguine, astfel încât apa pătrunde în țesutul interstițial al plămânului Presiunea intratoracică negativă determină o creștere a întoarcerii venoase, care, la rândul său, duce la o creștere a volumului sanguin circulant în plămâni și o scădere a fracției de ejecție a ventriculului stâng Ca urmare, viteza de ultrafiltrare a fluidului în interstițiu crește, ceea ce este dificil de detectat în perioada de obstrucție din cauza presiunii pozitive ridicate generate în timpul expirației După ce obstrucția este rezolvată, presiunea pozitivă la sfârșitul expirației încetează să se mai creeze la pacient, iar edemul pulmonar se manifestă clinic Cu edem pulmonar în timpul intubării, apare o scurgere roz, spumoasă Dacă Legea SECRETELE PEDIATRIEI formarea intensă de spumă duce la obstrucția căilor respiratorii, puteți folosi un antispumant - alcool etilic pulverizat Kanter R K , Watchko JF Edem pulmonar asociat cu obstrucția căilor aeriene superioare A m J Dis Copil, : - , De ce factori ar trebui să se țină cont atunci când se decide internarea unui copil cu crupă virală? Semne clinice ale creșterii insuficienței respiratorii: retracția severă a spațiilor intercostale, tulburarea conștienței, cianoză, hipotensiune arterială, slăbirea sau absența sunetelor respiratorii Semne de laborator ale creșterii insuficienței pulmonare: PCO mai mare de mm Hg Art , PaO sub mm Hg Artă (la temperatura camerei) Semne clinice de deshidratare Factori sociali: parinti neatenti la copil, distanta mare pana la spital Date anamneză: copilul aparține unui grup cu risc ridicat, prezența informațiilor despre stenoză sub glotă și intubație Utilizarea preliminară a epinefrinei racemice (vezi următoarea întrebare) Este necesara internarea copiilor cu crupa tratati cu epinefrina racemica? Anterior se credea că copiii (indiferent de starea lor) care au primit epinefrină racemică ar trebui internați din cauza posibilei creșteri a severității edemului mucoasei și a obstrucției căilor respiratorii Studiile au arătat că copiii fără stridor sever și retracție intercostală pot fi externați la ore după administrarea de epinefrină racemică, dacă sunt disponibile condiții pentru o observație ulterioară Majoritatea studiilor au folosit și dexametazonă intramuscular sau oral ( , mg/kg) Siguranța administrării ambulatorie a epinefrinei racemice rămâne controversată Ledwith C A şi colab Siguranța și eficacitatea epinefrinei racemice nebulizate în combinație cu dexametazonă orală și ceață în tratamentul ambulatoriu al crupului Ann Emerg Med : - , Este eficient un inhalator cu abur rece în dezvoltarea crupei? De obicei, atunci când se dezvoltă crupa la un copil acasă, medicii sfătuiesc să ducă pacientul la o baie plină cu abur sau să aranjeze copilul să inhaleze aerul rece al străzii Apoi ar trebui să utilizați un inhalator de abur rece sau un umidificator Când aerul rece este inhalat, vasele se strâng, iar vaporii suprimă secrețiile din căile respiratorii Această metodă a fost testată de timp, dar nu este fundamentată științific Studiile au arătat că starea sugarilor cu crupă care respirau abur nu diferă foarte mult de starea copiilor care făceau parte din grupul de control În timpul inhalațiilor, părinții iau copilul în brațe, datorită cărora acesta se calmează, iar acest lucru are un efect pozitiv asupra stării sale Bourchier D şi colab Umidificarea în crupa virală: un studiu controlat Aust pediatru J , : , CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE Sunt steroizii eficienti pentru crupa? Corticosteroizii (inclusiv dexametazona intramusculară, prednisolonul oral și budesonida inhalatorie) îmbunătățesc starea pacienților spitalizați pentru crup Când se utilizează corticosteroizi, este mai puțină nevoie de intubare și procesul de vindecare este accelerat Nu este clar dacă utilizarea corticosteroizilor poate preveni spitalizarea și șederea prelungită în secția de terapie intensivă pentru crupa ușoară, caracterizată prin puține efecte secundare și un prognostic favorabil În prezent, în regim ambulatoriu, copiilor li se administrează de obicei intramuscular cu dexametazonă în doză de , - , mg/kg Klassen T R și colab Budesonida nebulizată pentru copiii cu crupă uşoară până la moderată N Engl J Med , : - , Cruz MN și colab Utilizarea dexametazonei în tratamentul ambulatoriu al laringotraheitei acute Pediatrie, : - , Ce se înțelege prin crupă pseudomembranoasă? Crupa pseudomembranoasă a fost anterior numele pentru ceea ce este acum cunoscut sub numele de traheită bacteriană (din punct de vedere istoric, difteria a fost numită crupă membranoasă) Traheita bacteriană era numită anterior și laringită non-difterică și laringotraheobronșită membranoasă Este o boală infecțioasă cauzată de obicei de Staphylococcus aureus Traheita bacteriană se dezvoltă după o infecție virală respiratorie, cum ar fi după crup sau după traumatisme la nivelul gâtului sau traheei Tabloul clinic al acestei boli este similar cu cel al crupului sever cu epiglotita Pentru a exclude pe acesta din urmă, este necesar să se facă o radiografie laterală a gâtului Uneori se constată o îngustare a traheei, din cauza acumulării de exsudat purulent gros, care se poate scurge în ambele bronhii principale Donnelly B W Traheita bacteriană: un raport de opt cazuri noi și o revizuire Rev Infecta Dis : - , Care sunt simptomele crupului spastic? Crupa spasmodica este cauza stridorului recurent si este cel mai frecvent la copiii cu varsta cuprinsa intre si ani Această boală are multe în comun cu laringotraheobronșita infecțioasă acută Cu toate acestea, în crupa spastică, perioada prodromală este foarte scurtă (sau absentă) și de obicei nu există febră Debutul bolii este acut: de regulă, stridorul inspirator se dezvoltă noaptea și apare o tuse puternică Tratamentul care este utilizat pentru crupa infecțioasă (abur rece, epinefrină racemică, corticosteroizi) este eficient Recidivele sunt frecvente Patogenia nu este complet înțeleasă, dar se presupune că reacțiile alergice, inclusiv reacțiile de hipersensibilitate, joacă un rol La pacientii care necesita intubare, mucoasa este adesea palida si flasca, ca intr-o boala alergica, si nu inflamata si edematoasa, ca in cazul unei boli infectioase SINUZITA Când se formează sinusurile la copii? Sinusurile maxilare și etmoidale se formează în perioada prenatală Pneumatizarea sinusului sfenoidian începe la aproximativ - ani și este de obicei SECRETELE PEDIATRIEI dar complet finalizată până la vârsta de ani Pneumatizarea sinusului frontal începe la vârsta de - ani și se finalizează până la vârsta de ani Cât de des nu sunt detectate sinusurile frontale la adolescenți în timpul radiografiei? Pneumatizarea sinusurilor frontale nu are loc la aproximativ % dintre persoanele sănătoase Enumeraţi factorii care predispun la dezvoltarea sinuzitei cronice Rinita alergică, defecte anatomice (de exemplu, polipi, adenoizi măriți), clearance-ul mucociliar afectat (cu fibroză chistică, diskinezie ciliară primară), prezența corpurilor străine (inclusiv tubul nazogastric), răspunsul imun afectat Cât de des este detectată durerea deasupra sinusului în sinuzitele dovedite radiografic? În sinuzita acută, durerea peste sinus este întâlnită doar la % dintre pacienți, iar în sinuzita cronică nu este aproape niciodată detectată Transiluminarea ajută la diagnosticarea sinuzitei la copii? La diagnosticarea sinuzitei acute la copii, transiluminarea este rar utilizată Mai multe studii au demonstrat inutilitatea acestei tehnici Cu toate acestea, clinicienii cu experiență calificați în utilizarea transiluminării consideră că aceasta ajută la diagnosticarea inflamației sinusurilor maxilare sau frontale la copiii cu vârsta peste ani Se recomandă interpretarea fără ambiguitate a rezultatelor studiului: fie lumina trece prin sinusuri, fie nu Wald E R Sinuzita la copii N Engl J Med , : - , Ce tipuri de imagini sunt necesare pentru a evalua starea sinusurilor? La copiii sub ani, doar sinusurile maxilare și etmoidale au semnificație clinică La % dintre copiii din această grupă de vârstă, sinuzita acută afectează ambele sinusuri Pentru a evalua starea lor, sunt necesare imagini din proiecțiile lui Caldwell (Caldwell) (proiecție anteroposterior) și Waters (Ape) (proiecție occipito-bărbie) Imagistica laterală este necesară pentru a evalua sinusurile frontale și sfenoidale la copiii mai mari Wald E R Sinuzita radiografică: iluzie sau iluzie? Pediatr Infecta Dis J , : - , Ce semne radiografice indică modificări patologice la nivelul sinusurilor? „Opacitatea” sinusului Îngroșarea mucoasei de cel puțin mm Prezența unui nivel de lichid Razele X sinusurilor sunt sensibile și specifice Este indicat pacienților cu semne clinice de sinuzită acută Corelația rezultatelor studiului cu prezența unei infecții bacteriene este destul de mare De exemplu, dacă pacienții prezintă simptome de sinuzită acută (secreții nazale persistente timp de cel puțin zile, febră) și se constată modificări ale sinusurilor la radiografie, cultura aspirată rezultă din CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE sinusul maxilar va fi pozitiv în % din cazuri De menționat că la copiii sub an și în toate cazurile de sinuzită cronică, radiografia nu este suficient de informativă În ce cazuri este indicat să se efectueze tomografie pentru diagnosticul de sinuzită? O scanare CT poate fi necesară în următoarele cazuri: Complicații ale sinuzitei, în care orbitele sau sistemul nervos central sunt implicate în procesul patologic Apariția recăderilor multiple Persistența pe termen lung a simptomelor, lipsa efectului tratamentului (posibil din cauza unor tulburări anatomice, a căror eliminare va necesita intervenție chirurgicală) Wald E R Sinuzita cronică la copii J Pediatr , : - , Ce microorganisme provoacă dezvoltarea sinuzitei acute și cronice la copii? În sinuzita acută necomplicată, pot fi adesea izolate aceleași microorganisme ca și în otita medie: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae și Moraxella catarrhalis Staphylococcus aureus este relativ rar Bacteriile Gram-pozitive sunt adesea găsite în infecțiile nosocomiale, iar agenții patogeni anaerobi pot fi prezenți la copiii cu boli dentare Trebuie avut în vedere faptul că pacienții cu imunosupresie pot dezvolta mucormicoză Pseudomonas este adesea izolat de la pacienții cu fibroză chistică În timp ce virusurile inițiază de obicei dezvoltarea sinuzitei, manifestările clinice ale bolii depind de suprainfectia bacteriană Rolul bacteriilor în dezvoltarea sinuzitei cronice nu este cunoscut cu precizie; pacienții cu sinuzită cronică au adesea aceleași tulpini care provoacă sinuzită acută Care este durata tratamentului sinuzitei? Întrebarea cu privire la durata tratamentului pentru sinuzita acută la copii nu a fost studiată cuprinzător Există două abordări principale: Pacientului i se administrează amoxicilină timp de - zile Dacă simptomele persistă, este indicată un curs suplimentar de tratament cu un antibiotic rezistent la β-lactamaze Recent, a crescut numărul cazurilor de depistare a tulpinilor de microorganisme rezistente la p-lactamaze în sinuzita acută Având în vedere acest fapt, se propune utilizarea antibioticelor rezistente la β-lactamaze încă din primele zile de boală și continuarea tratamentului timp de - zile după dispariția simptomelor Prin urmare, durata totală a cursului de tratament este de - săptămâni TUBERCULOZĂ Ce grupuri de populație ar trebui testate pentru tuberculoză? Anterior, se credea că toți copiii ar trebui examinați periodic (pentru aceasta au fost folosite teste de puncție) În prezent, experții nu recomandă screening-ul copiilor cu risc scăzut care trăiesc în zone în care tuberculoza este rară Periodic este necesar să se examineze copiii, în direct SECRETELE PEDIATRIEI copiii din regiunile în care tuberculoza este frecvent întâlnită (examinarea se efectuează la copiii de - ani și - ani) În plus, efectuarea testului Mantoux (administrarea unui derivat proteic purificat sau PPD) este recomandată în grupurile cu risc ridicat, care includ: • Părinții (și alți adulți) care au fost în contact cu un pacient TBC • Copii sau părinții lor care trăiesc (sau au trăit) în țări în care tuberculoza este frecventă • Persoanele care prezintă modificări caracteristice tuberculozei pe radiografii • Persoane care au semne clinice de tuberculoză • Copii cu reacție HIV-seropozitivă identificată • Copii cu imunosupresie • Persoane cu factori de risc medical: diabet zaharat, insuficienta renala cronica, alimentatie deficitara • Adolescenți în locurile de detenție • Copii care au contact frecvent cu adulți infectați cu HIV; cei fără adăpost; persoanele care consumă droguri; cerșetori; locuitorii urbani lipsiți de îngrijiri medicale; persoane care locuiesc în aziluri de bătrâni și primesc îngrijire acolo; muncitori sezonieri agricoli De la: Comitetul pentru Boli Infecțioase: Actualizare privind testarea cutanată a tuberculozei la copii Pediatrie, : , ; cu permisiunea Ce doze de PPD se folosesc? Doza medie standard PPD de unități de tuberculină (TU) este utilizată în testele de screening cutanat (testul Mantoux) PPD este disponibil și în doze de unitate și de unități -TU este utilizat numai în cazurile în care pacienții sunt suspectați că reacţionează exagerat la testele cutanate la tuberculină; -TU - în cazurile în care reacția la introducerea a unități este negativă, dar este necesar să se afle dacă reacția va apărea la utilizarea unei doze mai mari O reacție pozitivă la administrarea a de unități poate indica infecția fie cu Mycobacterium tuberculosis, fie cu micobacterium non-tuberculos (În Rusia, imunizarea BCG se efectuează, prin urmare, atunci când se evaluează o reacție pozitivă, ar trebui să se ia în considerare posibilitatea influenței alergiilor post-vaccinare - Notă ed ) Cum sunt interpretate rezultatele reacției Mantoux la copii? Rezultatele reacției Mantoux sunt interpretate luând în considerare manifestările clinice și factorii epidemiologici (de exemplu, se poate cunoaște că a existat contact cu un pacient cu tuberculoză) Toate reacțiile egale cu mm și mai sus sunt considerate pozitive Un diametru al zonei de înroșire de mm sau mai mult sau mm sau mai mult poate indica un rezultat pozitiv Interpretarea depinde de următorii factori: Diametru mm sau mai mult • Copii care sunt în contact strâns cu un pacient TBC: - prezența membrilor gospodăriei cu forme active (în prezent sau în trecut) de tuberculoză În acest din urmă caz, suspiciunea clinică trebuie crescută dacă tratamentul pre-expunere nu poate fi determinat ca fiind adecvat, tratamentul a fost inițiat după expunerea la copil sau se suspectează reactivarea CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE • Copii care sunt suspectați de tuberculoză: - Datele cu raze X indică tuberculoza activă (în prezent sau în trecut); - există semne clinice de tuberculoză • Copii cu imunosupresie sau infectați cu HIV Diametru mm sau mai mult • Copii cu risc crescut de diseminare: - varsta pana la ani; - alti factori de risc medical: diabet zaharat, insuficienta renala cronica, alimentatie deficitara • Copii cu risc crescut de expunere la pacienții cu TBC: - copiii născuți în țări ale lumii în care tuberculoza este frecventă, precum și copiii ai căror părinți s-au născut în astfel de țări; - copii care contactează adesea (sau au contactat) persoane infectate cu HIV; cei fără adăpost; persoanele care consumă droguri; cerșetori; locuitorii din mediul urban care nu au acces la îngrijiri medicale; cu persoane care locuiesc în aziluri de bătrâni și primesc îngrijire acolo; cu persoane aflate în arest; precum și cu muncitorii sezonieri agricoli • Copii care au fost într-o țară în care tuberculoza este frecventă De la: Comitetul pentru Boli Infecțioase: Actualizare privind testarea cutanată a tuberculozei la copii Pediatrics, : , ; cu permisiunea Care sunt motivele pentru care se obține rezultate fals negative în timpul testului Mantoux (PPD)? • Efectuarea testului in perioada de incubatie ( - saptamani) • Încălcări ale tehnicii de testare • Forme severe de infecție cu TB sistemică (TB miliară sau meningită) • Anergie, imunosupresie, malnutriție sau imunodeficiență • Infecție concomitentă: rujeolă, varicela, infecție HIV, infecție EBV, infecție cu micoplasmă, oreion, rubeolă • Introducerea recentă a unui vaccin antiviral (de exemplu rujeolă) De la: Callahan C W Tuberculoza În: Schidlow DV, Smith DS (eds) Un ghid practic pentru bolile respiratorii pediatrice Philadelphia, Hanley & Belfus, , ; cu permisiunea De ce testele de puncție (scarificare) multiple nu fac în toate cazurile posibilă diagnosticarea tuberculozei? Doza exactă de antigen (fie PPD, fie tuberculină utilizată în trecut) nu poate fi standardizată, ceea ce face dificilă interpretarea rezultatelor Orice rezultat pozitiv trebuie confirmat cu un test Mantoux Dacă se obține un rezultat pozitiv, testul Mantoux ulterior poate duce la un fenomen de creștere dacă pacientul a fost vaccinat cu BCG sau infectat cu micobacterie non-tuberculoasă Interpretarea în acest caz poate fi dificilă Adesea există re-g/ltate fals-negative, și mai ales fals-pozitive SECRETELE PEDIATRIEI Uneori rezultatele testelor prick sunt evaluate de părinți și apoi raportate medicului, ceea ce poate duce la erori Starke JR, Coggea A G Managementul infecției și bolilor micobacteriene Pediatr Infecta Dis J , : - , Cum să examinăm copiii cu rezultate pozitive la testele la tuberculină? Evaluarea unui copil cu teste cutanate pozitive la tuberculină începe cu o anamneză amănunțită și un examen clinic Trebuie căutat istoricul pentru semne de infecție activă, cum ar fi febră recurentă, scădere în greutate, limfadenopatie și tuse Un istoric al indicațiilor de recurență a bolilor infecțioase la un pacient sau la rudele acestuia este caracteristic infecției cu HIV, ceea ce crește riscul de infecție cu Mycobacterium tuberculosis Informațiile despre testele anterioare ale pielii nu sunt valoroase Datele epidemiologice includ informații despre un posibil contact cu un pacient cu tuberculoză Este necesar un istoric familial complet, în primul rând căutând tuse cronică sau pierdere în greutate la membrii familiei sau la alte persoane cu care subiectul a fost în contact Este necesar să aflăm dacă a călătorit recent, în ce condiții de viață trăiește Dacă a imigrat în SUA, trebuie să aflați dacă a fost vaccinat cu BCG Examenul clinic trebuie să fie amănunțit O atenție deosebită este acordată stării sistemului respirator și limfatic, precum și organelor abdominale La efectuarea unui examen clinic, se ia în considerare prezența vaccinării BCG (sau lipsa acesteia) Studii de laborator și cu raze X, inclusiv radiografie toracică (ar trebui examinate și imaginile laterale) Testele cutanate sunt indicate pentru membrii familiei și persoanele care au fost în contact strâns cu pacientul În anumite circumstanțe, radiografiile toracice sunt efectuate persoanelor care au fost în contact cu copilul În absența dovezilor clinice sau radiografice de tuberculoză activă, nu se efectuează nicio examinare suplimentară În acest caz, copilul este tratat pentru o infecție asimptomatică cu Mycobacterium tuberculosis Un medicament antituberculos este prescris timp de luni Dacă studiile anterioare dezvăluie semne de infecție activă, sputa, aspirația conținutului stomacului, urină și alte fluide corporale (inclusiv țesutul ganglionilor limfatici) trebuie obținute pentru cultură și colorare cu Ziehl-Neelsen sau auramină-rodamină Copilului i se administrează terapie combinată antituberculoză până când se obțin rezultatele culturii și încep să caute activ sursa infecției Cum se obține un aspirat al conținutului stomacului de la copiii care sunt suspectați de tuberculoză? Copiii mici expectorează rar sputa, așa că aspiratul gastric este cel mai potrivit material pentru cultură Aspiratul conține agentul patogen în % din cazuri Pentru colectarea sputei acumulate în timpul nopții, aspirația se face dimineața devreme, imediat ce copilul se trezește Materialul este plasat într-o soluție fără sare (neutru dacă inocularea este planificată la ceva timp după obținerea materialului) CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE Cum s-au schimbat regimurile de tratament TB în ultimii ani? Abordarea tratării tuberculozei active s-a schimbat în ultimii ani Anterior, cu o formă pulmonară necomplicată, a fost prescris un curs de tratament de luni Studiile au arătat că terapia combinată anti-tuberculoză administrată timp de luni (tratament scurt) este la fel de eficientă ca terapia timp de luni Nouă studii arată că cursurile de luni sunt foarte eficiente în mai mult de % din cazuri Regimurile de tratament standard curente pentru tuberculoza activă la copii includ o cură de luni de izoniazidă, rifampină și pirazinamidă (zilnic) urmată de o cură de luni de izoniazidă și rifampină (zilnic sau de două ori pe săptămână dacă copilul este sub observație) Meningita, tuberculoza diseminata, leziunile osoase sau articulare sunt tratate timp de an În formele asimptomatice de infecție, un medicament este indicat timp de luni (izoniazidă, în absența rezistenței la acesta) (În prezent, medicamentele combinate, cum ar fi Mairin, care include etambutol, izoniazidă și rifampicină, sunt utilizate pe scară largă - Aprox ed ) Practica medicală este modificată atunci când există o probabilitate mare ca un pacient să aibă o tulpină rezistentă (de exemplu, când un adult intră în contact cu un agent patogen rezistent) În astfel de cazuri, se adaugă un al patrulea medicament, cum ar fi etambutol sau streptomicina, până când rezultatele testului de sensibilitate la antibiotice sunt disponibile De ce se folosesc atât de multe medicamente în tratamentul tuberculozei? Există două tipuri de Mycobacterium tuberculosis, ceea ce face dificilă lupta împotriva infecției Replicarea micobacteriilor este lentă, iar un anumit microorganism este sensibil la antibiotice numai în timpul replicării În plus, există multe forme de micobacterii care sunt rezistente la antibiotice, iar rezistența este adesea detectată chiar înainte de începerea tratamentului Astfel de caracteristici ale microorganismului, dacă sunt prezente în cantități mari, provoacă lipsa de eficacitate a monoterapiei Vindecarea unui pacient cu o formă asimptomatică de tuberculoză cu un singur medicament este posibilă numai dacă există un număr relativ mic de agenți patogeni care sunt afectați de un antibiotic bactericid pentru o lungă perioadă de timp Starke JR Terapia multidrog pentru tuberculoza la copii Pediatr Infecta Dis J , : - , Care sunt efectele secundare ale rifampicinei? Rifampinul provoacă de obicei colorarea portocalie a lacrimilor și a urinei Lentilele de contact își pot pierde claritatea și devin inutilizabile Mai puțin frecvente sunt efectele secundare, cum ar fi dezvoltarea reacțiilor alergice, reacțiile de hipersensibilitate și sindromul asemănător gripei, care este adesea observat cu utilizarea intermitentă a medicamentului Hepatotoxicitatea rifampicinei este rară la copii Adolescenții și pacienții adulți trebuie avertizați că rifampicina reduce eficacitatea contraceptivelor orale și poate reduce eficacitatea anticoagulantelor orale De ce este necesar să se prescrie piridoxină pacienților care iau izoniazidă? Izoniazida interferează cu metabolismul piridoxinei și poate duce la dezvoltarea nevritei periferice sau a convulsiilor Piridoxina nu este neapărat SECRETELE PEDIATRIEI înseamnă copii care primesc alimentație normală, deoarece în acest caz nevoia organismului de piridoxină este satisfăcută Copiii și adolescenții a căror dietă este insuficientă în lapte și carne trebuie să primească piridoxină în timpul tratamentului cu izoniazidă, la fel ca și sugarii alăptați și femeile însărcinate Cât de eficientă este vaccinarea BCG? Vaccinul Bacillus Calmette-Guérin este unul dintre cele mai utilizate pe scară largă din lume Se discută în prezent fezabilitatea prescrierii acestui vaccin Controversa continuă din cauza diferenței marcate dintre eficacitatea BCG atunci când este aplicat împotriva Mycobacterium tuberculosis și cea împotriva M lergae BCG previne dezvoltarea tuberculozei în - % din cazuri, iar lepra în - % din cazuri Vaccinul a fost obtinut din tulpina M bovis in si apoi trimis la mai multe laboratoare din intreaga lume, unde aceasta tulpina a fost propagata in conditii nestandardizate Prin urmare, vaccinurile utilizate în prezent nu pot fi considerate identice Eficacitatea diferitelor vaccinuri variază semnificativ, ceea ce poate fi explicat parțial prin eterogenitatea tulpinilor de vaccin Când este utilizat BCG în SUA? BCG este rar utilizat în SUA și eficacitatea vaccinului actual este necunoscută BCG este prescris persoanelor cu o reacție primară negativă la tuberculină care au avut contact strâns cu pacienții care nu au finalizat un curs complet de tratament pentru tuberculoza pulmonară activă Este recomandabil să se prescrie BCG pacienților cu un nivel ridicat de infecții primare sau în absența efectului metodelor convenționale de tratament, precum și în imposibilitatea utilizării lor BCG este un vaccin viu, deci nu se administrează persoanelor cu imunodeficiență primară, infecție HIV sau pacienților care primesc corticosteroizi Cum se distinge cicatricea rămasă după vaccinarea împotriva variolei de cicatricea după vaccinarea BCG? Cicatricea rămasă după vaccinarea BCG are formă rotunjită, margini neuniforme, - mm în diametru, oarecum deprimată În unele cazuri, este ridicată deasupra nivelului pielii Cicatricea vaccinării împotriva variolei este adesea neregulată, mare și rar formată din țesut cheloid Fine R E M și colab Distribuția și implicațiile cicatricilor BCG în nordul Malawi Taur OMS, : - , Cum afectează vaccinarea BCG rezultatele testelor cutanate? Vaccinarea BCG afectează răspunsul celulelor imune la antigenele conținute în PPD După un test cutanat, apare de obicei o zonă de compactare de la la mm în diametru Severitatea reacției depinde de timpul scurs după vaccinarea BCG, de vârsta pacientului și de frecvența testelor la tuberculină În general, reactivitatea testelor cutanate scade în timp De regulă, în termen de un an de la vaccinare, diametrul zonei de compactare este de mm După ani, diametrul nu trebuie să depășească mm Un diametru al zonei de compactare mai mare de mm nu trebuie atribuit numai vaccinării BCG, indiferent de durata de timp scursă de la vaccinare CAPITOLUL BOLI INFECTIOASE De ce copiii cu tuberculoză infectează rar alți copii? Tuberculoza se transmite prin picături de mucus care conțin bacterii care se răspândesc prin tuse sau strănut Pentru copiii cu tuberculoză, următoarele caracteristici sunt caracteristice, contribuind la scăderea contagiozității: Concentrație scăzută de agenți patogeni în spută Absența cavităților sau infiltratelor în plămâni (după radiografie toracică) Tusea este rară Cantitate mică de mucus și vâscozitate mare a sputei Dispariția relativ rapidă a simptomelor unei infecții pulmonare Starke JR Tuberculoza copilăriei în anii Pediatr Rev : - , Ce infecții, cu excepția tuberculozei, pot fi transmise prin picături în aer? Infecții din aer BOALA SURSA DE INFECȚIE Aspergiloza Bruceloza Varicela Co cc d i o d o m i ko Criptococoza Histoplasmoza Legioneloza Rujeola Mucormicoza Psittacoza Febra Q Plante in descompunere si sol care contine conidiaspori Carcase de animale domestice si salbatice Secretie respiratorie Sol si praf care contine secretii respiratorii de picături de apă, arthropingi, în special aerian, picături de aer Sol care conține spori Păsări care poartă Chlamydia psittaci Diverse animale de fermă și alte animale care poartă Coxiella burnetii Tularemie Infecții virale (nazofaringită, bronșiolită, pneumonie) Multe specii de animale sălbatice, în special iepuri Secreții respiratorii CAPITOLUL METABOLISM Gerard T Berry, M D TULBURĂRI ALE METABOLISMULUI AMINOACIDI Care este pericolul pentru fat daca mama are fenilcetonurie (PKU)? Prezența hiperfenilalaninemiei în timpul sarcinii la mamă poate duce la diferite malformații și efecte adverse pe termen lung la făt, inclusiv microcefalie, retard mintal și patologie de creștere, defecte cardiace și osoase, iar probabilitatea de patologie crește odată cu creșterea concentrației de fenilalanină Prin urmare, mamele cu PKU clasică, care nu urmează o dietă restricționată în fenilalanină, au un risc de aproape % de vătămare gravă a fătului, iar mamele cu PKU ușoară (niveluri de fenilalanină în sânge de - mg/dL) și mamele netratate - - % De ce li se administrează sugarilor prematuri PKU pozitivi vitamina C? Cea mai frecventă cauză a rezultatelor anormale ale screening-ului sanguin cu PKU la nou-născuții prematuri este hiperfenilalaninemia cauzată de tirozinemia tranzitorie neonatală, care rezultă probabil din activitatea inadecvată a p-hidroxifenilpiruvat p-dioxigenazei, o enzimă dependentă de vitamina C a metabolismului tirozinei Vitamina C crește activitatea enzimei și îmbunătățește metabolismul atât al tirozinei, cât și al precursorului său, fenilalanina Numiți tipurile de hiperfenilalaninemie Tipuri de hiperfenilalaninemie CONCENTRAȚIE DE SÂNGE DE FENILLANINĂ (mg/dL) TRATAMENT ENZIMATICO DEFECTUAT PKU clasică > Dieta fenilalanină hidroxilază Fenilcetonurie atipică - Fenilalanină hidroxilază Dieta Dieta cu - fenilalanină hidroxilază ușoară persistentă hiperfenilalaninemie Tranzitoriu - Necunoscut Nr hiperfenilalaninemie Tirozinemia tranzitorie - (?) Deficit de OH-fenilpiruvat dioxigenază (?) Secundar din lipsa vitaminei C Vitamina C, amestecuri cu conținut scăzut de proteine Deficit de dihidropteridin reductază - Dihidropteridin reductază DOPA, OH-triptofan, tetrahidrobiopterina Defecte în sinteza biopterinei - Dihidrobiopterin sintetaza, GTP-ciclohidralaza, -piruvoyltetrahidrobio-pterin sintetaza DOPA, OH-triptofan, tetrahidrobiopterina SECRETELE PEDIATRIEI Când este indicat tratamentul copiilor cu PKU? Există forma clasică, cu concentrații de fenilalanină în sânge de obicei peste mg/dl cu un aport nerestricționat de proteine din dietă și alte câteva forme de PKU care sunt, de asemenea, constant peste normal (mai puțin de mg/dl) Observația pe termen lung a arătat că atunci când concentrația de fenilalanină în sânge este mai mare de mg/dl, este necesar să se limiteze aportul cu alimente cu ajutorul unei diete adecvate Care este prognosticul copiilor tratați pentru PKU în copilărie? Teoretic, toate complicațiile PKU clasice pot fi prevenite prin ( ) limitarea aportului alimentar de fenilalanină la nivelul necesar pentru creșterea normală și ( ) suplimentarea cu suficientă tirozină, care nu poate fi sintetizată din fenilalanină de către fenilalaninhidroxilază IQ-ul mediu al copiilor tratați de la naștere este doar puțin mai mic decât cel al copiilor sănătoși În cazul în care terapia dietetică nu începe de la naștere sau dacă pacientul nu urmează dieta bine, se dezvoltă leziuni cerebrale mai severe Care este semnificația clinică a tirozinemiei tranzitorii la nou-născuți? S-a raportat că nou-născuții (în special cei prematuri) cu tirozinemie tranzitorie diferă de copiii sănătoși prin creșterea somnolenței și scăderea apetitului Opiniile despre consecințele pe termen lung ale tirozinemiei tranzitorii și necesitatea tratamentului cu vitamina C și/sau restricția aportului de proteine sunt controversate S-a sugerat că acești copii au un risc crescut de tulburări neurologice și de dezvoltare ușoare la vârsta școlară, dar studii definitive pentru a confirma acest lucru nu au fost încă efectuate Cu toate acestea, atunci când hipertirozinemia este găsită la sugari, trebuie făcute încercări de a restabili nivelul de tirozină și fenilalanină la niveluri normale prin administrarea de vitamina C și/sau restricția aportului de proteine din dietă Descrieți semnele clinice caracteristice ale alcaptonuriei Încălcarea metabolismului tirozinei și fenilalaninei în alcaptonurie duce la o creștere a concentrației de acid homogentisic în sânge și urină Se observă următoarele semne: Întunecarea urinei la contactul cu aerul (de exemplu, pete închise de urină pe scutece) Ocronoză (pigmentarea țesutului conjunctiv) Artrita degenerativă Valvulita si degenerarea aortei După ce constatări ale examenului fizic se poate distinge homocistinuria de sindromul Marfan? SEMNE SINDROM MARFAN HOMOCISTINURIE Deplasarea cristalinului Cornee, sclera De obicei în sus De obicei în jos Cornee aplatizată, Normal Structura corpului și scheletul sclera albastră Statură înaltă, arahnodactilie, statură înaltă, arahnodactilie, deformări toracice Articulatii Hiperextensie semnificativa Contracturi normale sau usoare, eversiune a gleznei comun CAPITOLUL METABOLISM Piele Păr inima vasele periferice Dezvoltare mentală Moştenire Alte Înaltă întindere, benzi elastice, plasă „piele de marmură” Amenda Prolapsul valvei mitrale, suflurile aortice datorate regurgitației sunt frecvente Adesea vene varicoase severe Amenda Autozomal dominant; frații, un părinte și alte generații suferă Emfizem, pneumotorax Eczeme, fard de obraz pe obraji Subțire, uscat, roșu Rareori prolaps de valvă mitrală Modificări asemănătoare diabetului la nivelul vaselor periferice Tulburări psihice la - % dintre pacienți, rareori semne clinice de psihoză Autozomal recesiv; părinții sunt sănătoși, dar copiii pot suferi de căsătorii consanguine Hepatomegalie, osteoporoză De ce există riscul de tromboză la pacienții cu homocistinurie? Cele mai multe dovezi sugerează deteriorarea directă a endoteliului de către homocisteină, care expune suprafețele (zonele) care activează agregarea trombocitară și promovează formarea de trombi Homocisteina formează legături disulfurice cu cisteina liberă și întrerupe legăturile cisteină-cisteină disulfură în proteinele prezente în pereții vasculari și ligamentele cristalinului Funcția multor proteine, cum ar fi proteina C sau factorul VII de coagulare, este, de asemenea, afectată, ceea ce duce la leziuni vasculare Care este diferența dintre cistinurie și cistinoză? Cistinuria este o încălcare a absorbției în tubii renali și uneori în intestine a aminoacizilor dibazici cistină, lizină, arginină, ornitină și, ca urmare, formarea de pietre la rinichi (din aminoacidul cel mai puțin solubil, cistina) Simptomele clinice sunt limitate la cele ale litiază renală cronică - infecții recurente, obstrucție, colici renale, hipertensiune arterială și insuficiență renală Întârzierea creșterii și alte complicații cauzate de cantități insuficiente de cistină sau alți aminoacizi dibazici din organism, dacă apar, sunt extrem de rare Cistinoza este o încălcare a acumulării de cistine în lizozomi ca urmare a unui defect în transportul acesteia în ei În cazurile clasice, manifestările nefropatiei cistinei la sugari sunt în principal o consecință a sindromului Fanconi renal (Fanconi), care este caracteristic majorității pacienților Caracteristicile biochimice ale bolii sunt acidoza metabolică hipercloremică ca urmare a bicarbonaturiei severe, hipofosfatemiei, glucozuriei și aminoaciduriei generalizate, care se manifestă clinic prin întârziere de creștere, rahitism, fotofobie și retinopatie pigmentară În timp, în forma clasică, disfuncția glomerulară evoluează spre insuficiență renală, de obicei până la vârsta de ani Sunt cunoscute și forme mai ușoare de cistinoză „adolescent” și „adult” Care este cauza dezvoltării „sindromului scutecului albastru”? Culoarea albastră a scutecului este rezultatul malabsorbției intestinale a aminoacidului triptofan ca defect izolat în transportul intestinal de aminoacizi Triptofanul neabsorbit este transformat de microflora intestinală în indican, care devine albastru atunci când este expus la aer SECRETELE PEDIATRIEI Pacienții cu malabsorbție a triptofanului pot prezenta urie hipercalcică, nefrocalcinoză și întârziere în dezvoltare În mod curios, pacienții cu boala Hartnup (o tulburare congenitală a transportului intestinal și renal al tuturor aminoacizilor neutri, inclusiv triptofan) nu dezvoltă sindromul scutecului albastru, în ciuda absorbției intestinale afectate a triptofanului și conversiei acestuia în indican și alți indoli Decolorarea albastră a scutecelor apare și din motive nemetabolice - cu utilizarea albastrului de metilen, colorant alimentar, utilizarea amitriptilinei sau triamterenului, intoxicații cu cupru și infecție a tractului urinar cu Pseudomonas (culoare verzuie-albastru) TULBURĂRI ALE METABOLISMULUI GLUCIZILOR Numiți trei tipuri de galactozemie • Deficit de galactoză- -fosfat uridiltransferazei (galactozemie clasică) • deficit de galactokinaza • Deficit de uridin difosfogalactoză- -epimeraza Care sunt cele mai frecvente simptome clinice la copiii cu galactozemie clasică? Galactozemie acută • Malnutriție, vărsături, diaree • Deficiență de creștere • Icter, sever sau prelungit; debutul precoce al bolii la vârsta neonatală, predominanța bilirubinei neconjugate în sânge • Funcție hepatică afectată – coagulopatie și activitate crescută a transaminazelor serice • Hipoglicemie • Cataractă • Sepsis cauzat de Escherichia coli ( %) Galactozemie cronică • Tulburări de dezvoltare, în special de vorbire • Încălcarea digestiei după utilizarea lactozei • Lipsa funcției sau hipofuncția ovarului Numiți mecanismele patogenetice ale manifestărilor clinice ale galactozemiei Se presupune (deși în majoritatea cazurilor acest lucru nu a fost dovedit) că o creștere a concentrației unor metaboliți ai galactozei duce la apariția simptomelor de galactozemie Galactoză- -fosfat: sindrom Fanconi renal; boală hepatocelulară; o scădere a duratei de viață a eritrocitelor și, ca urmare, apariția hiperbilirubinemiei indirecte Galactitol (dulcitol): cataractă; falsă tumoare cerebrală (?) Metabolit necunoscut: insuficiență ovariană; retard mintal sau tulburare cognitivă; ataxie, distonie, boli neurodegenerative CAPITOLUL METABOLISM Unii experți cred că deteriorarea sintezei de glucoconjugate cu participarea UD F-galactoză poate juca, de asemenea, un rol în patogeneza bolii, dar nu există suficiente dovezi experimentale pentru acest lucru Care este prognosticul pe termen lung la copiii cu galactozemie clasică, al căror tratament a fost început în copilărie? Copiii cu galactozemie clasică care au fost tratați cu o dietă fără galactoză încă de la naștere nu au, de obicei, complicații severe Cu toate acestea, cele mai multe fete afectate suferă de insuficiență ovariană, care poate fi rezultatul unei încălcări a dezvoltării lor în perioada prenatală În ciuda aderării stricte la o dietă fără galactoză, uneori școlarii dezvoltă și progresează spre o boală severă a SNC (ataxie, distonie, tremor), în plus, se întâlnesc adesea tulburări neurologice ușoare, cum ar fi tulburări de memorie și vorbire slabe Ce tulburări metabolice în intoleranța ereditară la fructoză apar mai devreme decât altele? Hipofosfatemia este cea mai caracteristică tulburare metabolică în intoleranța ereditară la fructoză (deficit de aldolază B hepatică) Poate fi detectată în câteva minute de la ingestia de fructoză înainte de apariția simptomelor clinice și este de obicei însoțită de hipertransaminazemie Hipoglicemia și disfuncția gastrointestinală severă se dezvoltă ceva mai lent Absorbția rapidă de către ficat a fosfatului anorganic necesar pentru fosforilarea fructozei este probabil cauza principală a hipofosfatemiei, deși pot fi implicați și alți factori precum hiperfosfaturia Există efecte adverse atunci când luați fructoză? Utilizarea fructozei în cantități mari de către o persoană sănătoasă poate duce la dezvoltarea acidozei lactice, hiperuricemiei și cariilor Acesta din urmă este mult mai puțin frecvent la pacienții cu intoleranță ereditară la fructoză care evită toate sursele de fructoză și o exclud complet din alimentația zilnică Care este prognosticul pe termen lung pentru copiii cu intoleranță ereditară la fructoză tratați încă de la naștere? Majoritatea persoanelor cu intoleranță ereditară la fructoză (mulți dintre care consumă diete fără zahăr și fără fructoză) au o sănătate bună, o dezvoltare fizică și mentală bună Cu toate acestea, la unii pacienți, chiar și cu respectarea strictă a dietei, există o întârziere în dezvoltarea fizică din cauza sensibilității la o cantitate mică de fructoză din alimente; convulsii intermitente și surditate, dar aceste manifestări nu s-au dovedit a fi legate de metabolismul afectat al fructozei sau de orice sursă alimentară neidentificată de rructoză Care sunt principalele surse de fructoză („zahăr din fructe”) din corpul uman • Majoritatea legumelor și fructelor • Zaharoza (sfecla de zahar sau trestia de zahar) este o dizaharida glucoza-fructoza SECRETELE PEDIATRIEI • Melasa (melasa neagra) si multi alti indulcitori naturali • Zahăr de porumb procesat (sirop de porumb bogat în fructoză) • D-sorbitol (îndulcitor artificial, oxidat în fructoză în ficat) • Unele medicamente (în special forme lichide) care conţin zaharoză Care sunt semnele caracteristice găsite pe ECG în boala Pompe (Boala de stocare a glicogenului tip II)? Complexe QRS gigantice în toate derivațiile și scurtarea patologică a intervalului PR De ce pacienții cu boala von Gierke (tulburare de stocare a glicogenului de tip I) au tendința de a sângera? Majoritatea copiilor cu boală de stocare a glicogenului de tip I (deficit de glucoză- -fosfatază) au o funcție anormală a trombocitelor, în mare parte secundară, cauzată de blocarea eliberării de ADP ca răspuns la colagen și adrenalină Motivul este necunoscut În ce două boli cauzate de acumularea deteriorată a glicogenului sunt afectați predominant mușchii? Cu boala McArdle (McArdle) (tip V cu deficit de fosforilază musculară) și boala Tarui (Tarui) (tip VII cu deficit de fosfofructokinază musculară) Manifestările clinice ale acestor boli sunt similare: oboseală crescută și spasme musculare dureroase după efort Poate fi mioglobinurie Deoarece ambele deficiențe enzimatice duc la blocarea căii glicolitice, nivelurile de lactat nu vor crește după efort, așa cum o fac la indivizii sănătoși Diagnosticul final se bazează pe rezultatele unei biopsii musculare cu măsurare directă a activității enzimatice ASPECTE CLINICE Ce tulburări metabolice se pot manifesta prin sindromul morții subite a sugarului (SIDS) sau o afecțiune acută care pune viața în pericol? • Încălcarea oxidării acizilor grași • Acidemie datorată acizilor organici • Încălcări ale metabolismului aldosteronului și glucocorticoizilor Deși o serie de publicații au observat că cea mai frecventă cauză a SIDS este o deficiență a acil-CoA dehidrogenazei cu lanț mediu, această presupunere nu a fost confirmată de studiile populaționale mari efectuate folosind criterii stricte de diagnostic pentru SIDS Care este cauza hiperamoniemiei neonatale? Tulburări congenitale ale ciclului ureei Acidemie cauzată de acizi organici (în special acidurie metilmalonica, propionacidemie, acidemia izovalerica) Alte cauze: hiperamoniemie tranzitorie idiopatică, stări hipercatabolice, aport excesiv de proteine din dietă, boală hepatocelulară severă, hemocromatoză neonatală, infecție a tractului urinar cu microorganisme care despica ureea (ex Proteus) CAPITOLUL METABOLISM De ce acidemiile cauzate de acizi organici duc la boli la vârsta neonatală? Mitocondriile sunt puterea celulară Țesuturile corpului care au nevoie de multă energie sunt deosebit de sensibile la încetarea producției de ATP ca urmare a disfuncției mitocondriale Activitatea creierului, mușchilor, inimii, ficatului, tractului gastro-intestinal și a sistemului de transport al rinichilor este perturbată în principal ca urmare a unei tulburări în funcționarea mitocondriilor La nou-născuți, acidemia „organică” poate provoca o formă acută de encefalopatie, manifestată în primul rând prin intoleranță la hrănire, vărsături și letargie Acesta din urmă duce rapid la comă, convulsii, paralizie flască, depresie respiratorie, scăderea reflexului de gag și moarte Aceste semne nu sunt specifice pentru deficiența mitocondrială, dar indică o disfuncție severă a SNC Diagnosticul diferențial se realizează cu sepsis, meningită, hemoragie intracraniană, accident vascular cerebral sau orice boală neurologică severă Nou-născuții cu hiperamoniemie din cauza deficienței enzimei ciclului ureei au simptome similare; de obicei este detectat edem cerebral, care este probabil cauza decesului Ce simptome se găsesc la pacienții cu tulburări ale ciclului ureei? „Catastrofa vârstei neonatale”, extrem de asemănătoare cu sepsisul neonatal • Convulsii, hipertensiune arterială, vărsături, comă, deces • Creștere semnificativă a concentrației de NH (> mg/l) Cursul subacut al bolii • Vărsături recurente și întârziere de creștere • Ataxie intermitentă • Convulsii, retard mintal, regresia dezvoltării generale Manifestarea bolii în copilărie ulterioară • Întârzierea dezvoltării psihomotorii • Ataxie intermitentă • Vărsături, intoleranță la proteine - o istorie de alimentație deficitară în perioada neonatală • Apariția simptomelor severe după o evoluție ușoară a bolii Varianta asimptomatică • Metabolismul aminoacizilor fără hiperamoniemie este de obicei perturbat De la: Cohn R M , Roth K S (eds) Boala metabolică: un ghid pentru recunoașterea timpurie Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Care este tratamentul preferat pentru tulburările ciclului ureei? în stadiul acut • Hemofiltrare arteriovenoasă sau hemodializă pe termen lung • Stimularea anabolismului prin perfuzii de glucoza in concentratii mari + insulina • Tratamentul intensiv al febrei • Corectarea deficitului de aminoacizi pentru a preveni catabolismul secundar • Administrarea de benzoat de sodiu sau de fenilbutirat de sodiu pentru a crește excreția de amoniac pe căi alternative SECRETELE PEDIATRIEI • Numirea argininei pentru excreția de amoniu sub formă de argininosuccinat în aciduria argininosuccinat Îngrijire de susținere • O dietă cu conținut scăzut de proteine, suplimentată cu aminoacizi esențiali • Evitati postul si alte stresuri catabolice • Numirea benzoat de sodiu sau fenilbutirat de sodiu • Terapie de substituție cu aminoacizi specifici din ciclul ureei pentru a preveni deficiența (și catabolismul ulterior) sau pentru a crește excreția de amoniac (de exemplu, suplimentarea cu arginină pentru aciduria cu argininosuccinat) Ce cauzează dezvoltarea acidemiei organice la copii? Dezvoltarea majorității acidemilor organice la copii este de fapt rezultatul unei tulburări în metabolismul aminoacizilor, dar tulburările enzimatice apar mai târziu pe calea catabolică după îndepărtarea grupărilor amino (de exemplu, acidemia metilmalonica este o tulburare în etapele ulterioare ale valinei și metabolismul izoleucinei) Exista si acizi organici (acidemie lactatica sau acidurie dicarboxilica) care rezulta din tulburari primare in metabolismul acizilor organici Care sunt manifestările clinice ale acidemiei organice? „Catastrofa vârstei neonatale” • Acidoza (diferenta anionica) • Hipoglicemie, hiperamoniemie • Cetoză și cetonurie • Miros neobișnuit • Tahipnee • Simptome neurologice • Neutropenie, anemie, trombocitopenie Întârziere în dezvoltare și vărsături frecvente în primul an de viață • Deteriorarea datorată infecției sau diareei • Vărsături • Retardare psihomotorie progresivă, crize acute sau agravare a tulburărilor extrapiramidale • Acidoza – apare de obicei în timpul exacerbării, dar uneori este persistentă • Poate exista un istoric de intoleranță la proteine cu dezvoltarea unor simptome adecvate • Simptome neurologice în timpul exacerbării Manifestări care apar după primul an de viață • Episoade de cetoacidoză după o infecție ușoară • Odată cu dezvoltarea cetoacidozei, pot apărea letargie, convulsii sau comă De la: Cohn R M , Roth K S (eds) Boala metabolică: un ghid pentru recunoașterea timpurie Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Pe ce se bazează diagnosticul de acidemia organică? Cu cromatografia gazoasă a probelor de urină, o încălcare poate fi detectată în - % din cazuri Cu toate acestea, pentru confirmare, este necesară o spectroscopie suplimentară CAPITOLUL METABOLISM analiza metrică Tubulii renali nu reabsorb eficient acizii organici și, prin urmare, este de preferat să se folosească urina mai degrabă decât sângele pentru analiză Pentru studiile de screening, utilizarea metodei relativ noi de analiză spectrometrică dublu-secvențială a carnitine esterazei din sânge poate crește probabilitatea diagnosticării acizilor organici (vezi întrebarea ) De ce se dezvoltă deficitul secundar de carnitină în acidemia organică? În majoritatea cazurilor de acidemia organică, enzima deficitară este localizată în mitocondrii, iar substratul sunt derivați CoA ai acizilor organici (de exemplu, pripionil-CoA în acidemia propionică) Acumularea substratului CoA duce la esterificarea carnitinei în mitocondrii, în special propionilcarnitina Formarea excesivă a unor astfel de esteri de carnitină, găsiți în urină și sânge, duce la o deficiență de carnitină liberă Ce tulburare metabolică poate avea un copil de luni cu întârziere în dezvoltare, spasticitate, coreoatetoză și comportament compulsiv de autovătămare? Sindromul Lesch-Nyhan, moștenit în mod recesiv (asociat cu cromozomul X), este rezultatul unei absențe complete a hipoxantin-guanin fosforiboziltransferazei (HGPRT) Această enzimă este implicată în reciclarea bazelor purinice după descompunerea nucleotidelor corespunzătoare, iar dacă nu este prezentă, are loc producția în exces de acid uric La nou-născuți, poate fi detectată cristalurie (aspect de „nisip” galben-roșu pe scutec) Deși copiii (doar băieții) cu acest sindrom nu au întotdeauna simptome ale bolii la naștere, hipotensiunea arterială, vărsăturile frecvente și întârzierea dezvoltării motorii apar deja în primele luni de viață Semnele de insuficienta extrapiramidala - distonie, coree si atetoza - apar la varsta de - luni Dezvoltarea spasticității și a disartriei între primul și al doilea an de viață sugerează adesea paralizie cerebrală După luni, un copil prezintă de obicei comportamente compulsive de auto-vătămare, cum ar fi zvâcnirea buzelor, mușcătura degetelor și lovirea capului În timp ce în timpul copilăriei la copiii sănătoși concentrația de acid uric în ser este în mare parte normală, la copiii bolnavi raportul acid uric/creatinină în urină este semnificativ crescut Cu un deficit de enzime mai puțin pronunțat, manifestările bolii sunt limitate la spasticitate și/sau tulburări extrapiramidale fără automutilare Care este etiologia sindromului Reye? Cauzele apariției sunt necunoscute Boala se caracterizează prin deficiență mitocondrială severă, care duce la simptomele caracteristice de acidoză, hiperamoniemie și hipoglicemie hipocetonică Biopsia hepatică evidențiază infiltrație grasă, inflamație minimă și modificări ultrastructurale în mitocondrii Care sunt manifestările celor două faze ale sindromului Reye? Faza prodromală (perioada): infecție ușoară a tractului respirator superior sau boli virale (inclusiv gripa A și B, varicela, adenovirus, virusul Epstein-Barr, herpes, rubeolă, oreion) Faza acuta (perioada): varsaturi maligne fara febra, in unele cazuri progresia encefalopatiei cu dezvoltarea delirului, stupoare, convulsii, coma SECRETELE PEDIATRIEI De ce scade incidenta sindromului Reye? Nu există o explicație exactă pentru acest lucru Cu toate acestea, utilizarea redusă a aspirinei poate fi un factor cheie în reducerea incidenței sindromului Reye în SUA Mai multe studii controlate au găsit o asociere statistică între utilizarea aspirinei în perioada pre-virală și dezvoltarea sindromului Reye Deși rolul etiologic al aspirinei nu a fost dovedit, în anii atât utilizarea aspirinei, cât și incidența sindromului Reye au scăzut Până în , vârsta medie a pacienților cu acest diagnostic a crescut, probabil din cauza utilizării mai puțin frecvente a aspirinei la copii Copiilor cu gripă sau varicelă li se poate administra Pepto-Bis-mol? Pepto-Bismol conține subsalicilat de bismut și nu este clar dacă subsalicilatul și acidul acetilsalicilic găsit în aspirina contribuie în mod egal la sindromul Reye Deoarece există un risc teoretic, se recomandă să nu se prescrie subsalicilat de bismut pentru varicela și boli asemănătoare gripei Ce boli au manifestări asemănătoare cu cele din sindromul Reye? • Infecții ale SNC (meningită, encefalită) • Soc hemoragic cu encefalopatie • Intoxicatii cu toxine/medicament (salicilati, hipoglicina A) • Boli metabolice: - tulburări ale ciclului ureei (carbamil fosfat sintetaza, ornitin transcarbamilază); - acidemia organica (acidemie -hidroxi- -metilglutarica); - tulburări de oxidare a acizilor grași (deficit de acil-CoA dehidrogenază a lanțurilor scurte, medii și lungi) • Deficit sistemic de carnitină Pentru: Balistreri W Boală hepatică asociată cu tulburări sistemice În: Behrman RE (ed ) Nelson's Textbook of Pediatrics, ed a -a Philadelphia, WB Saunders, , Ar trebui un copac necopt să fie acceptat ca cadou în timpul vizitei în Caraibe? Doar nu-l mânca Acest fruct conține hipoglicina A, o toxină care provoacă boala de vărsături din Jamaica, uneori fatală Începe cu dezvoltarea vărsăturilor și hipoglicemiei, transformându-se uneori în steatoză hepatică și comă Boala în simptomele ei seamănă cu sindromul Reye În ce tulburări metabolice este eficientă piridoxina (vitamina Wb)? • Homocistinurie • Oxalurie • Cistationinurie • Convulsii datorate deficitului de piridoxină (posibil deficit de glutamat decarboxilază) • R-Alaninemie CAPITOLUL METABOLISM Enumerați cauzele hiperuricemiei Producția excesivă de acid uric • Deficit de hipoxantin-guanin fosforiboziltransferaza (HGPRT) (sindrom Lesch-Nyhan) • Afecțiuni hipercatabolice (de exemplu, anoxie severă, leucemie, dezintegrare tumorală) • Defecte ( -oxidarea acizilor graşi • Intoleranță ereditară la fructoză • Încălcări ale acumulării de glicogen • Sindromul Reye Acțiunea toxinelor sau a medicamentelor • Intoxicatia cu etanol • Intoxicatia cu plumb • Diuretice (majoritatea) • Acid acetilsalicilic • Un acid nicotinic • Agenţi radioopaci • Intoxicatii cronice cu acid Alte • Cistinoza, boala Fabry, oxaloza datorata insuficientei renale • Hipo- și hiperparatiroidism • Hipotiroidism • O dietă bogată în carne sau fructoză Enumerați tulburările ereditare ale metabolismului neurotransmițătorilor BOLI SIMPTOME NEUROTRANSMITĂTOR Convulsii datorate deficitului de piridoxină la nou-născuți (posibil deficit de glutamat decarboxilază) Defecte de sinteză a biopterinei (varianta fenilcetonurie) Acidurie -hidroxibutiric (metabolit GABA) GABA Dopamină, serotonină GABA Convulsii, întârziere mintală, întârziere mintală severă Hipotensiune, întârziere mintală Hipotensiune, întârziere psihică severă dezvoltare Ce tulburări metabolice se găsesc în boala Wilson? Boala Wilson este o tulburare moștenită autosomal recesivă a metabolismului cuprului, în care tulburările biochimice primare nu au fost stabilite Gena defectuoasă este situată pe brațul lung al cromozomului al treisprezecelea Modificările biochimice majore includ niveluri serice scăzute de ceruloplasmină, scăderea nivelului de cupru în ceruloplasmină și creșteri marcate în multe țesuturi, în special în ficat, ganglioni bazali și cornee Limita superioară a normalului - - Ridicat > > Programul național de educație privind colesterolul (NCEP): Raportul grupului de experți privind colesterolul din sânge la copii și adolescenți Pediatrie, (Supliment): - , Cum se calculează conținutul de colesterol LDL? Colesterol LDL = colesterol total - [colesterol HDL + (trigliceride totale / )] Ce copii trebuie să determine concentrația de colesterol din sânge? Această problemă este controversată între susținătorii și oponenții screening-ului universal În elaborarea ghidurilor actuale, Comitetul Național pentru Colesterol și Academia Americană de Pediatrie au urmat regula „media de aur” de a examina toți copiii cu vârsta mai mare de ani dacă au: Părinții sau bunicii cu vârsta de aproximativ de ani sau mai mult au avut semne de boli cardiovasculare precoce Un părinte a avut colesterol total crescut (> mg/dL) Nu există date despre părinți (de exemplu, în cazul adopției) Susținătorii screening-ului universal au susținut întotdeauna că metodele recomandate pentru determinarea concentrației de colesterol nu sunt suficient de sensibile, % dintre copiii cu concentrații crescute de lipide nu sunt detectați SECRETELE PEDIATRIEI Dați șase argumente împotriva screening-ului universal pentru niveluri crescute de colesterol Metodele instrumentale de măsurare a colesterolului nu sunt standardizate și, prin urmare, rezultatele pot fi eronate Dacă sunt respectate cu strictețe recomandările dietetice (de exemplu, grăsimea totală mai mică de % din calorii), mulți copii cu hipercolesterolemie își vor recăpăta nivelul normal de colesterol Conținutul de colesterol din serul sanguin poate să nu fie cel mai sensibil indicator al viitoarei boli aterosclerotice Măsurarea continuă (în timp ce se menține un nivel scăzut sau ridicat pentru o perioadă lungă de timp) nu este eficientă pentru determinarea conținutului de colesterol seric Deși plăcile adipoase din artere se găsesc și la copii, semnele de ateroscleroză sunt rareori observate la pacienți înainte de a treia decadă de viață, iar dovezile disponibile în prezent sugerează că fenomenele sunt reversibile la această vârstă Costul unui studiu de screening este mai mare decât eficacitatea acestuia Comitetul pentru Nutriție: Manual de Nutriție Pediatrică Elk Grove Village, ani, Academia Americană de Pediatrie, , Newman TB și colab Probleme cu raportul Grupului de experți privind nivelul colesterolului din sânge la copii și adolescenți Arc Pediatr Adolesc Med , : - , Cum sunt clasificate hiperlipidemiile primare ereditare? TIP FREDERIKSON CONCENTRAȚIE DE LIPIDE CREȘTE CONCENTRAȚIE DE LIPOPROTEINE INCIDENTĂ SEMNE CLINICE Trigliceride Chilomicroni Foarte rare Erupție de xantom, pancreatită, dureri abdominale recurente, lipemie retinală, hepatosplenomegalie Pa LDL colesterol Adesea Xantom de tendon, boală vasculară periferică precoce IIIb Colesterol, trigliceride LDL+VLDL Adesea Boală vasculară periferică precoce, fără xantoame III Colesterol, trigliceride reziduuri VLDL (LIP) Rare Boală vasculară periferică precoce, pliuri galbene pe palme IV Trigliceride VLDL Rare Boală vasculară periferică precoce, xantoame, hiperglicemie V Trigliceride, colesterol VLDL+ chilomicroni Foarte rare Pancreatită, lipemie retinală, xantoame, hiperglicemie Ce tip de hiperlipidemie este cel mai frecvent la copii? Hiperlipidemie tip Pa, hipercolesterolemie familială cu colesterol ridicat și LDL Această afecțiune este rezultatul lipsei de receptori LDL funcționali pe membranele celulare din cauza diferitelor mutații Când LDL nu se poate atașa de membrană și colesterolul nu intră în celulă, atunci activitatea hidroximetilg- CAPITOLUL METABOLISM lutaril-CoA reductază (HMG-CoA reductază) este o enzimă care limitează sinteza colesterolului, iar acest proces continuă cu mare intensitate În forma homozigotă a hiperlipidemiei, xantoamele de tip Pa apar înainte de vârsta de zece ani, iar afectarea vasculară se poate dezvolta înainte de vârsta de de ani Cu toate acestea, forma homozigotă este foarte rară, cu o incidență de la de nou-născuți Variantele heterozigote sunt observate mult mai des (la din de nou-născuți), dar boala se manifestă rar în copilărie Hiperlipoproteinemia de tip I este cea mai frecventă la copii Deși este o boală destul de rară, este mai frecventă decât hipercolesterolemia familială homozigotă (tip Pa) Această tulburare se caracterizează printr-un exces de trigliceride chilomicronice, care de obicei duce la reapariția durerilor abdominale și a hepato-splenomegaliei în primii ani de viață De regulă, cele mai frecvente hiperlipidemii familiale nu devin evidente clinic în copilărie, dar sunt de obicei caracterizate prin dezvoltarea aterosclerozei cardiace sau a xantoamelor după vârsta de de ani Care sunt tratamentele pentru hipercolesterolemia familială? O dietă cu conținut redus de colesterol și grăsimi, plus utilizarea rășinilor hipolipemiante, cum ar fi colestiramina Acesta din urmă și medicamentul înrudit „Colestipol” reduc concentrația de colesterol în plasmă, împiedicând reabsorbția acizilor biliari în intestin Acest lucru duce la utilizarea colesterolului plasmatic pentru sinteza acizilor biliari Alte tratamente includ îndepărtarea directă a lipoproteinelor prin plasmafereză, doze farmacologice de niacină (acid nicotinic) și transplantul de ficat Pot fi utilizați și inhibitori ai enzimei care limitează sinteza colesterolului, hidroximetilglutaril-CoA reductaza, dar aceste medicamente sunt în stadiul de studii clinice Terapia ex-higogene folosind celule hepatice și retrovirusuri este în prezent testată la pacienți adulți Care sunt motivele dezvoltării hiperlipidemiei secundare la copii? Condiții clinice generale • Obezitatea • Hipotiroidism • Insuficiență renală cronică • Sindrom nefrotic • Atrezie a căilor biliare, ciroză biliară • Hepatită • Diabet • Sarcina • Anorexia neuropsihică Medicament • -blocante • Alcool • Contraceptive orale • Diuretice tiazidice • Steroizi anabolizanți • Corticosteroizi • Istretinoină (Accutane) Legea SECRETELE PEDIATRIEI Sindroame genetice • sindromul Werner • Progeria • Sindromul Klinefelter • Hipercalcemie idiopatică Tulburări metabolice congenitale • Boli de stocare a glicogenului (de obicei de tip I) • Acidoză lactică congenitală • Encefalomiopatii mitocondriale (unele) • Porfirie acută intermitentă Care este cea mai frecventă boală asociată cu acumularea deficitară de lipide la om? Boala Gaucher este o lipidoză de glucozilceramidă cauzată de un deficit de P-glucocerebrozidază, boala cel mai frecvent diagnosticată asociată cu acumularea deficitară de lipide Incidența variază de la : la populația neevreiască până la : la evreii ashkenazi Ce tulburare de acumulare de lipide trebuie suspectată la un pacient cu proteinurie de etiologie necunoscută? boala Fabry (deficit de a-galactozidază) Proteinuria este, de asemenea, caracteristică mai multor tipuri de boală de depozitare a acidului sialic, manifestându-se în perioada neonatală ca sindrom nefrotic, trăsături faciale grosiere, organomegalie, modificări osoase (disostoză multiplă) și tulburări neurologice PROIECTAREA Cât de des sunt detectate tulburări metabolice la nou-născuți în timpul studiilor de screening? Frecventa de rupere boala Tay-Sachs (evreii americani) : Fenilcetonurie : - Galactozemie : - Deficit de biotinidază : Homocistinurie : - Boala sirop de arțar : - Ce zaharuri nu sunt determinate folosind tableta Clinitest (Clinitest)? Zaharoza Zaharurile reducătoare (glucoză, fructoză, galactoză, pentoză și lactoză) sunt detectate de clinitest, dar zaharoza nu Metoda în sine este foarte simplă Se amestecă cinci picături de urină și picături de apă și se adaugă o tabletă „Clinitest” Rezultatul schimbării culorii este apoi comparat cu un grafic standard pentru a determina cantitatea de substanțe recuperate Un test pentru conținutul de zaharoză poate fi efectuat prin înlocuirea apei cu acid clorhidric și fierberea probei timp de câteva secunde În acest caz, are loc hidroliza zaharozei, iar un test negativ devine pozitiv CAPITOLUL METABOLISM Care sunt cele mai frecvente motive pentru obținerea unor rezultate fals pozitive la determinarea substanțelor reducătoare în urină? • Utilizarea agenților radioopaci • Intrarea fecalelor în urină • Luarea de antibiotice, în special ampicilină, și alte medicamente care sunt excretate prin urină sub formă de glucuronide • Pentosurie datorată consumului de fructe care conțin pentoză (pozitivă, dar nu anormală) • Prezenţa acidului r-hidroxifenilpiruvic (cu tirozinemia) Ce tulburări metabolice pot fi detectate în timpul testului folosind clorură ferică? Este una dintre cele mai longevive teste metabolice și este încă folosită cu succes la egalitate cu studiile cantitative microanalitice sensibile de astăzi Testul este foarte simplu și rapid Două picături de clorură ferică % se amestecă cu ml de urină proaspătă În prezența unui număr de substanțe organice, clorura ferică formează derivați de diferite culori (a se vedea mai jos): PERTURBAREA METABOLIT REACTIV ÎN URINĂ METABOLIT SURSA REACȚIE CULOARE PRODUS Fenilcetonurie Acid fenilpiruvic Fenilalanină Verde Hipertirozinemia, p-OH-fenilpirovino-verde de tirozină severă (rapid boală hepatică ușoară (acidul gradic dispare) Histidinemie Imidazol acid piruvic Histidină Verde măsline Alcaptonurie Acid homogentisic Tirozină Albastru sau verde (se estompează rapid) Deficit de formiminotransferază Carboxamidă imidazol Histidin Gray Cetoacidoză (severă) Acetoacetat Acizi grași, aminoacizi Roșu cireș Acidoză lactică congenitală Piruvat Aminoacizi, glucoză Verde auriu De ce a fost dezvoltarea testului Guthrie (determinarea gradului de inhibare a creșterii bacteriene) o realizare majoră? Introdus în , testul a permis screening-ul pe scară largă și ieftin pentru fenilcetonurie (PKU), precum și pentru alte tulburări metabolice congenitale Principiul de bază este că creșterea bacteriană inhibată de un compus toxic poate fi restabilită printr-un compus similar din punct de vedere fiziologic (de exemplu, o cantitate crescută de metaboliți) În diagnosticul PKU, un cerc de hârtie de filtru cu o picătură de sânge nou-născut este plasat pe un mediu de creștere bacteriană (agar) care conține o substanță inhibitoare (Ș- -tienilalanina) Dacă concentrația de fenilalanină pe cană este mare, aceasta se va difuza în agar și va începe creșterea bacteriană Gradul de creștere este proporțional cu concentrația de fenilalanină Dacă creșterea este semnificativă, sunt necesare teste de confirmare suplimentare SECRETELE PEDIATRIEI Ce tulburări metabolice, pe lângă PKU, sunt detectate cu ajutorul testului Guthrie? ÎNCĂLCAREA CONEXIUNII DETECTABILĂ Fenilalanină Leucină Histidină Galactoză Metionină Fenilcetonurie, stări hiperfenilalaninemice Boala siropului de arțar Histidinemie Galactozemie Homocistinurie (un tip datorat deficienței chistation sintetazei) Boală de ficat Tirozină Tirozinemia Boală de ficat De la: Erbe RW, BossG R Screening genetic nou-născutului În: Emery A EH, Rimoin DL (eds) Principiile și practica geneticii medicale, ed a II-a Edinburgh, Churchill Livingstone, , ; cu permisiunea În ce teste constă o „analiza de urină de screening metabolic”? Lista de teste utilizate nu este aceeași în diferite clinici și laboratoare Pe lângă testele cu clorură ferică și agenți reducători (de exemplu, Clinitest), se folosesc următoarele: TESTE (REACTIVI-INDICATORI) PRINCIPALE ÎNCĂLCĂRI DETECTABILE Nitroprusiat cyan lichid Nitrosonaftol , -Dinitrofenilhidrazină Tiosulfat de cetilpiridină Analiză cromatografică a aminoacizilor (cromatografie pe hârtie sau pe coloană) Cromatografia gazoasă a acizilor organici Cromatografia în strat subțire Homocistinurie, cistinurie, tirozinemie Boala tirozinemică, metabolizare a multor siropoxidacidozei siropoxidice , Sindromul renal Fanconi Multe tipuri de acidurie organică și acidoză lactică Defecte ale acidului sialic, multe tipuri de tulburări de stocare a lizozomului (de exemplu, mucopolizaharidoză) Datorită faptului că metaboliții patologici pot dispărea din urină în câteva ore după începerea terapiei generale de întreținere, probele de urină „ascuțite” sau chiar doar scutecele umede ar trebui să fie salvate și trimise pentru analiză Numiți trei tulburări care sunt depistate cel mai adesea la copii și care pot pune viața în pericol pentru nou-născuți • Galactozemie (risc crescut de a dezvolta sepsis) • Boala siropului de arțar (risc crescut de edem cerebral, apnee în somn și convulsii) • Hiperplazia suprarenală congenitală (risc crescut de colaps vascular) CAPITOLUL NEONATOLOGIE Philip Roth, M D , Ph D , Magoo Catherine Harris, MD, Carlos Vega-Rich, MD, Peter Marro, MD ÎNTREBĂRI CLINICE De ce nu transpira bebelusii prematuri? Transpirația slabă a nou-născuților născuți înainte de a -a săptămână de gestație se datorează dezvoltării și diferențierii insuficiente a glandelor sudoripare La bebelușii născuți, reacția maximă a transpirației ca răspuns la stimularea termică este de doar / din cea a adulților, deși numărul de glande sudoripare la această vârstă este de ori mai mare Nou-născuții au frisoane? Unele rapoarte indică faptul că frisoanele apar numai la temperaturi ale aerului sub - ° C Producția de căldură are loc în principal nu prin termogeneză datorată frisoanelor, ci prin mișcări musculare și prin metabolismul grăsimii brune De ce grăsimea brună ține nou-născuții de cald? Viața copiilor care au suferit stres la rece depinde de mecanismele chimice care cresc temperatura corpului Când este expus la un mediu rece, sistemul nervos simpatic este activat și sunt eliberați norepinefrina și hormonii tiroidieni Acești hormoni determină lipoliza grăsimii brune, care este localizată în principal în regiunile scapulară, axilară, perirenală, mediastinală, paraspinală și cervicală posterioară Trigliceridele grase brune sunt transformate în acizi grași și glicerol Acestea din urmă pătrund în țesuturile bogate în mitocondrii și produc căldură Utilizarea acizilor grași bruni este controlată de o proteină nelegată numită termogenină Cum se manifestă consecințele răcirii la nou-născuți? Efectele răcirii sunt de obicei observate la sugarii cu greutate mică la naștere, dar pot apărea și la sugarii la termen cu malformații ale SNC Sindromul de răceală include următoarele semne: apetit scăzut, letargie și scăderea temperaturii corpului la g: ml/kg/zi Ce factori și cum modifică cantitatea de pierderi de lichid „imperceptibile”? Creștere: prematuritate, activitate crescută, febră, utilizarea surselor de căldură, fototerapie Reduce: umiditate ridicată, respirație hardware Cum crește nevoia de lichid la nou-născuți în timpul fototerapiei? % dacă nu se folosește un scut termic și - % dacă se folosește un scut termic din plastic Se crede că o creștere a pierderii „imperceptibile” de lichid are loc din cauza vasodilatației datorită efectului direct al luminii asupra precapilarelor arteriolelor situate în piele Când trebuie suspectată o infecție cu Malassezia furfur la un copil mic? Acest dermatofit, întâlnit în mod obișnuit pe pielea copiilor sănătoși clinic, poate provoca semne și simptome de infecție la pacienții în stare critică și la copiii prematuri Infecția se dezvoltă aproape întotdeauna atunci când este instalat un cateter venos permanent Se crede că emulsia de grăsime folosită pentru hiperalimentare conține acizi grași necesari creșterii ciupercilor Deși tratamentul cu amfotericină este eficient, în majoritatea cazurilor infecția dispare după îndepărtarea cateterului rezidual Unde poate fi localizată infecția dacă există suspiciunea de inflamație a cordonului ombilical la nou-născut? Inflamația cordonului ombilical include inflamația vaselor ombilicale și a jeleului Wharton A fost descris ca un proces exudativ acut sau necrozator subacut asociat cu corioamnionita Factorii etiologici sunt de obicei microorganisme gram-negative, inclusiv Escherichia coli, Klebsiella și Pseudomonas Flora gram-pozitivă (de exemplu streptococi, stafilococi) și ciupercile sunt mai puțin frecvente Ce bebeluși au nevoie de un examen oftalmologic pentru a detecta retinopatia prematură? Academia Americană de Pediatrie recomandă oftalmoscopia retiniană indirectă pentru toți copiii prematuri care necesită oxigen suplimentar Sugarii prematuri (adică cei născuți înainte de de săptămâni de gestație sau care cântăresc mai puțin de g) trebuie evaluați indiferent dacă primesc oxigen Studiul se face cel mai bine înainte de externare sau la vârsta de - săptămâni dacă copilul se află în spital Numiți etapele retinopatiei la prematuri I Linia de demarcație separă părțile vasculare și nevasculare ale retinei II Creasta liniei de demarcație ia forma unei cicatrici secundare („ax”) SECRETELE PEDIATRIEI III „Val” cu proliferare fibrovasculară extraretiniană (adăugarea stadiilor II și III: termenul „plus boală” indică o inflamație activă, manifestată prin tortuozitatea vaselor și crește riscul de apariție a retinopatiei premature) IV Dezlipirea parțială de retină V Dezlipire completă de retină Care sunt indicatiile crioterapiei sau terapiei cu laser pentru retinopatia prematuritatii? Într-un studiu multicentric privind crioterapia pentru retinopatia prematurității (Cryotherapy for ROP Cooperative Group), s-a constatat că severitatea „prag” a bolii, la care riscul de orbire ajunge la %, este o indicație de tratament Acest diagnostic se face în prezența a cel puțin sectoare adiacente sau orice sectoare de de grade ( oră a cadranului ceasului), corespunzătoare gradului III de retinopatie a prematurității (în zona sau ) și prezența „plus boala” Cum se utilizează vitamina E pentru prevenirea și tratamentul retinopatiei prematurității? Studiile recente privind rezultatele terapiei cu vitamina E nu au dezvăluit eficacitatea acesteia în prevenirea retinopatiei prematurității Cu toate acestea, tratamentul cu acest medicament poate reduce severitatea retinopatiei, deoarece are activitate antioxidantă Concentrația serică a vitaminei E trebuie menținută la - mg% Dacă concentrația este depășită, aceasta poate deveni toxică (dezvoltarea enterocolitei necrozante și/sau a sepsisului) Numiți condițiile patologice cauzate de o încălcare a concentrației a-fetoproteinei în serul sanguin al mamei A ridica • Determinarea incorectă a vârstei gestaționale • Sarcina multiplă • Amenințarea cu avortul • Pierderi de sânge feto-matern • Anencefalie • Hernie spinală deschisă • Defecte ale peretelui abdominal anterior • Nefroză congenitală • Acardie • Leziuni ale placentei și cordonului ombilical • Sindromul Turner • Higrom chistic • Agenezia renală • Boala de rinichi cu chisturi multiple • Epidermoliza buloasă • Patologia ereditară (trăsătură autozomal dominantă) downgrade • Determinarea incorectă a vârstei gestaționale • Trisomia CAPITOLUL NEONATOLOGIE • Trisomia • Întârzierea dezvoltării intrauterine De la: Taeusch W et al (eds) Schaffer & Avery's Diseases of the Newborn, ed a -a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Ce modificări ale secrețiilor copilului reflectă cel mai bine faptul că abuzul de droguri al mamei? În mod tradițional, atunci când o mamă are o posibilă supradoză de medicamente, urina este examinată la un copil, dar metoda de examinare a meconiului, care rămâne mai mult timp în organism, este mai sensibilă Meconiul poate conține metaboliți acumulați pe parcursul mai multor săptămâni, iar excreția lor în urină este mai rapidă Rețineți că informațiile primite de la mame despre luarea medicamentelor pot să nu fie de încredere Ostrea E M Jr et al Screeningul de droguri la nou-născuți prin analiza meconiului: un studiu epidemiologic la scară largă, prospectiv Pediatrie, : - , Cum se manifestă sindromul de sevraj la un nou-născut? Semne și simptome ale sevrajului de droguri la nou-născuți: • insomnie; • iritabilitate; • frisoane, schimbarea temperaturii, tahipnee; • activitate crescută, strigăt strident constant, hiperacuzie (reacție crescută patologic la sunete obișnuite), hiperreflexie, hipertonicitate; • diaree, transpirație, tulburări de sucție; • zgomot, detresă respiratorie, rinoree; • crize de apnee, disfuncţii ale sistemului nervos autonom; * • greutate mică la naștere sau creștere insuficientă în greutate; • alcaloza (respiratorie); • lacrimare Comitetul pentru droguri: retragerea medicamentului neonatal Pediatrie, : , Ce fracturi sunt mai frecvente la nou-născuți? Fracturi de claviculă Această leziune apare cu tracțiune excesivă în timpul nașterii și de obicei se prezintă cu o fractură greenstick Prezența ganglionilor limfatici palpabili la un nou-născut este o patologie? Nu Peste % dintre nou-născuți au ganglioni limfatici palpabili, în special în regiunile inghinale și cervicale La vârsta unui copil de lună se găsesc la aproximativ % dintre copii Bamji M şi colab Ganglioni limfatici palpabili la nou-născuții și sugarii sănătoși Pediatrie, : - , Care este nivelul de zgomot admis în camera în care se află copilul? De obicei, nivelul de zgomot este în intervalul - dB Într-o cameră deschisă, poate ajunge la dB Spre comparație, observăm că într-o sală de ședințe nivelul de zgomot este de - dB, iar în cazul muzicii rock puternice corespunde la - dB Academia Americană de Pediatrie recomandă menținerea nivelurilor de zgomot sub dB deoarece: ( ) nivelurile de zgomot de peste dB deranjează și/sau trezesc un bebeluș care doarme; SECRETELE PEDIATRIEI ( ) copilul poate dezvolta probleme cardiovasculare (ritm cardiac crescut); ( ) zgomotul puternic constant poate crește ototoxicitatea antibioticelor aminoglicozide Comisia pentru pericole pentru mediu: Poluarea fonică: Aspecte neonatale Pediatrie, : - , De ce este periculos să faci injecții intravenoase cu lichide care conțin alcool benzilic ca medicament bacteriostatic? Conform recomandărilor publicate pentru prima dată în , administrarea intravenoasă a lichidelor care conțin alcool benzilic poate determina deprimarea progresivă a SNC, o creștere a cazurilor de sindrom de detresă respiratorie cu dificultăți de respirație (sindrom de sufocare), acidoză metabolică severă, trombocitopenie, insuficiență renală și hepatică, colaps cardiovascular și moarte Alcoolul benzilic poate crește riscul de a dezvolta kernicterus prin facilitarea pătrunderii bilirubinei în sistemul nervos central Asa ca gandeste-te inainte sa intri Cât de importantă este amprenta unui nou-născut pentru înregistrarea medicală? Experiența de lungă durată mărturisește eficacitatea mică a acestei măsuri Academia Americană de Pediatrie a recomandat ca acest lucru să fie întrerupt încă din din cauza calității proaste a acestor imprimeuri în % din cazuri Cu toate acestea, % dintre spitalele din SUA continuă să ia amprente în scopuri de identificare (O amprentă este recunoscută legal pentru identificare numai în statul New York ) * Care este cea mai frecventă cauză a decesului fetal? Anomalii cromozomiale (mai ales la începutul sarcinii) și malformații congenitale Cât timp trebuie să rămână în spital un nou-născut sănătos la termen? Aceasta este o problemă controversată Majoritatea tulburărilor neonatale apar în primele ore de viață, deși unele pot dura câteva zile să apară Se înregistrează o creștere a spitalizărilor repetate dacă copilul este externat mai devreme de de ore și, mai ales, de de ore Braveman R și colab Externarea precoce a nou-născuților și a mamelor: o revizuire critică a literaturii Pediatrie, : - , Enumera legile lui Spitzer pentru neonatologie Cu cât copilul arată mai sănătos, cu atât mai repede i se va întâmpla ceva grav în acea zi Cu cât părinții sunt mai sănătoși, cu atât copilul este mai bolnav Probabilitatea de apariție a displaziei bronhopulmonare este direct proporțională cu numărul de medici care observă acest copil Cu cât pacientul este discutat mai mult timp la consultații, cu atât este mai probabil ca nimeni să nu înțeleagă ce i se întâmplă și ce să facă Cel mai greu nou-născut este întotdeauna îngrijit de cea mai nouă și neexperimentată asistentă Cea mai bună modalitate de a trage boala la nesfârșit este informarea părinților despre inevitabilitatea morții CAPITOLUL NEONATOLOGIE Cu cât „mântuirea” este mai miraculoasă, cu atât este mai probabil să fii urmărit penal pentru ceva irelevant Dacă copilul nu respiră, atunci el poate avea o criză (convulsii) Antibioticele trebuie folosite întotdeauna timp de zile (completați formularul) începe cu orice număr de la la ) Dacă nu puteți determina ce se întâmplă cu copilul, atunci sunați la chirurgi Nici ei nu vor găsi nimic, dar cu siguranță vor face ceva cu el Din: Spitzer A Legea neonatologiei lui Spitzer Clin Pediatr , : , ; cu permisiunea Care este semnul lui Throgmorton? Aceasta este o alungire a ligamentului care susține penisul înainte de urinare la sugari Cu toate acestea, mulți medici consideră că acest semn este o constatare cu raze X la băieții al căror penis este deviat, ceea ce ar indica o patologie CAMERA DE MATERNITATE Care este semnificația clinică a bradicardiei fetale? Natura sau tipul bradicardiei, adesea detectate prin monitorizarea ritmului cardiac fetal, poate fi un indicator important al bunăstării fetale sau al necesității de intervenție Bradicardia la făt în perioada inițială a contracției uterine este asociată cu compresia capului De obicei trece fără consecințe Bradicardia la făt cu contracție a cordonului ombilical se observă atunci când cordonul ombilical este comprimat Bradicardia prelungită poate fi ? indică suferință fetală Bradicardia la făt la înălțimea contracției uterine indică insuficiență uteroplacentară și o amenințare pentru făt Ultimele două situații pot fi combinate cu acidoză și risc pentru făt Cât de sensibilă este monitorizarea ritmului cardiac fetal pentru a detecta asfixia fetală? Identificarea bradicardiei la făt nu este informativă Doar în - % din cazuri există o amenințare gravă la adresa vieții fătului Rezultatele pozitive ale urmăririi (absența bradicardiei), indicând starea normală a fătului, au o valoare prognostică mai mare Care este nivelul acceptabil de pH al sângelui prelevat din vasele scalpului fătului? Hemoleucograma normală în timpul nașterii, determinată în vasele scalpului PRIMA ETAPĂ ÎMPÂRIETĂ PRIMA ETAPA A DOUA ETAPA pH , ± , , ± , , ± , pCO (mm Hg) ± , ± , , ± , pO (mm Hg) , ± , , ± , , ± , Bicarbonat (mmol/l) , ± , , ± , ± Exces de bază , ± , , ± , , ± , (mmol/l) De la: Burian R C , Parisi V M Echilibrul acido-bazic fetal În: Creasy RK, Resnik R (eds) Medicina materno-fetală, ed a III-a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea SECRETELE PEDIATRIEI Măsurarea pH-ului sângelui în vasele scalpului se realizează simultan cu monitorizarea ritmului cardiac, ceea ce permite evaluarea stării fătului în timpul nașterii Nivelul acceptabil al valorilor pH-ului este larg Valorile pH-ului > , sunt considerate normale Fluctuațiile pH-ului de la , la , sunt considerate preacidoză și pot fi asociate cu o suprimare semnificativă a travaliului În caz de travaliu prelungit, studiile se repetă O scădere a pH-ului - ore Miiieg R W şi colab Datarea intervalului de timp de la trecerea meconiului până la naștere obstet Gynecol , : - , Este colorația cu meconiu un semn de asfixie neonatală? Colorarea cu meconiu nu este un semn sigur de asfixie, deoarece meconiul fetal este înregistrat în - % din toate nașterile Care este tactica medicală dacă amestecul de meconiu este văzut înainte sau în timpul nașterii? Indiferent de tipul de lichid amniotic, moașa trebuie să-l sugă din gură și nazofaringe chiar înainte de nașterea umerilor Este mai eficient să aspirați - Fr cu catetere flexibile decât cu baloanele convenționale Următorii pași depind de cantitatea de meconiu și de aspectul bebelușului Dacă există puțin meconiu și copilul este activ și plânge, atunci nu este necesară o examinare laringiană și o intubare Odată cu opresiunea copilului și un amestec mare de meconiu, este necesară aspirația din faringe, urmată de intubarea endotraheală și îndepărtarea conținutului de sub corzile vocale Dacă activitatea copilului este păstrată, atunci este suficientă o examinare a corzilor vocale În absența meconiului la acest nivel, intubația poate fi întârziată Cu toate acestea, mulți clinicieni recomandă aspirația traheală dacă există o cantitate mare de meconiu prezentă Numiți trei pași inițiali în resuscitare Încălzire, eliberare a căilor respiratorii, stimulare tactilă Care este diferența dintre apneea primară și apneea secundară în asfixie? Cu asfixie, se observă o anumită secvență a manifestărilor sale Mai întâi, timp de trei minute, frecvența și profunzimea respirației cresc, apoi (după aproximativ minut) se dezvoltă apneea primară Dacă în timpul unui atac de apnee, împreună cu stimularea, este furnizat un aport suplimentar de oxigen, atunci funcția respiratorie este restabilită independent Dacă asfixia continuă, crizele de astm se reiau, ducând la apnee secundară singurul CAPITOLUL NEONATOLOGIE Cel mai bun mod de a restabili funcția respiratorie în timpul apneei secundare este de a administra ventilație cu presiune pozitivă și de a folosi concentrații mari de oxigen Există o relație liniară între durata asfixiei și recuperarea funcției respiratorii după resuscitare Cu cât ALV este efectuat mai mult după ultimul atac, cu atât este nevoie de mai mult timp pentru resuscitarea copilului Ce presiune ar trebui să fie pentru ca plămânii să se extindă în timpul nașterii unui copil sănătos? Pentru a îndrepta plămânii, este suficient ca presiunea în momentul începerii respirației imediat după naștere să fie de - cm de apă Artă Cum se alege dimensiunea tubului endotraheal necesar pentru resuscitare? Tub endotraheal necesar pentru resuscitare * DIMENSIUNEA TUBULUI (mm) GREUTATEA CORPORULUI (g) VARSTA GESTAȚIONALĂ (săptămâni) , > Mărimea tubului este dată pentru diametrul interior Citat din Bloom RS et al Principiile resuscitarii neonatale În: Polin RA și colab (eds) Caiet de lucru în Practicai Neonatologie, ed a II-a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Care este regula - - ? Regula - - permite estimarea lungimii (în cm) a tubului endotraheal oral, care este utilizat la un nou-născut de , și, respectiv, kilograme O variantă a regulii pentru determinarea lungimii dorite este adăugarea numărului „ ” la greutatea corporală Cu o vizibilitate bună, tubul trebuie introdus la , - , cm sub corzile vocale Locația tubului este întotdeauna controlată radiografic Un nou-născut trebuie intubat pe nas sau pe gură? Ambele căi de intubare sunt posibile Susținătorii intubării orale susțin următoarele argumente: deoarece nou-născuții au nevoie să respire pe nas, cu un cateter nazal, depun mai mult efort pentru a respira, iar după îndepărtarea tubului nazotraheal, atelectazia apare mai des Susținătorii intubației nazale consideră că intubația orotraheală poate crea o indentare la nivelul gurii, ducând la probleme ortodontice Studiile efectuate nu au evidențiat o creștere a frecvenței atelectaziei postintubării în timpul intubării prin nas Prin urmare, doar competențele profesionale și metoda de intubare adoptată în acest spital sunt decisive în rezolvarea acestei probleme clinice În ce condiții poate un tub endotraheal să ducă la dezvoltarea stenozei subesofagiene? Dacă raportul dintre dimensiunea tubului endotraheal (în mm) și vârsta gestațională (în săptămâni) este de , , atunci riscul de a dezvolta stenoză traheală crește SECRETELE PEDIATRIEI Când este necesar să se injecteze epinefrină în timpul resuscitării în sala de nașteri? Copiii cu sindrom depresiv asociat cu crize de dificultăți sau lipsă de respirație trebuie să primească oxigen % prin ventilație de înaltă presiune Cu o scădere semnificativă a ritmului cardiac, de obicei se efectuează un masaj artificial al inimii Dacă nu există niciun efect (de exemplu, nu există o creștere a frecvenței cardiace) după cel puțin de secunde de ventilație cu oxigen % sub presiune crescută și masaj artificial al inimii, atunci este indicată introducerea adrenalinei Adrenalina ( : ) poate fi administrată intravenos, în vena ombilicală sau în tubul endotraheal în doză de , - , ml/kg Când se folosește bicarbonatul de sodiu în resuscitare? Bicarbonatul de sodiu (și/sau o creștere a CBC) poate fi utilizat dacă nu există niciun efect după utilizarea adrenalii la copiii cu asfixie severă (cu apnee continuă și o frecvență cardiacă mai mică de pe minut) Dacă copilul are ventilație adecvată, corectarea parțială a acidozei metabolice se realizează prin creșterea fluxului sanguin pulmonar și creșterea oxigenării De obicei, se injectează intravenos lent (în decurs de - minute) soluție de bicarbonat de sodiu în jumătate de concentrație (soluție , % sau , meq/l) la o doză de meq/kg Există complicații la utilizarea bicarbonatului de sodiu la nou-născuți? Riscul relativ al terapiei cu bicarbonat de sodiu la copii poate fi legat de doză (risc mai mare, mai mare), rata de administrare (risc mai rapid, mai mare) și osmolaritate (risc mai mare, mai mare) Complicațiile includ o creștere tranzitorie a PaCO și o scădere a PaO O creștere bruscă a BCC și o creștere a fluxului sanguin cerebral duc la un risc crescut de a dezvolta hemoragii peri- și intraventriculare la prematuri Alte complicații includ hipernatremia și alcaloza metabolică Cum se calculează terapia corectivă pentru un nou-născut care se află într-o stare stabilă și al cărui grad de acidoză este determinat de gazele din sângele arterial? HCO "(meq / l) \u d deficiență de bază (meq / l) x greutate corporală în kg x , Este mai sigur să corectați mai întâi jumătate din deficiența de bază, apoi să reevaluați starea acido-bazică pentru a decide dacă este nevoie de o corecție suplimentară Conform indicațiilor, bicarbonatul de sodiu se administrează sub formă de soluție diluată ( , meq/l) în doze mici, timp de - de minute Care sunt efectele secundare ale naloxonei? De obicei, naloxona nu provoacă reacții adverse la nou-născuți, cu excepția manifestărilor sindromului de sevraj brusc la droguri în cazul consumului de droguri de către mamă Alte reacții adverse sunt asociate cu eliberarea rapidă a catecolaminelor, care pot provoca hipertensiune arterială, stop cardiac brusc și aritmii Este important să ne amintim că timpul de înjumătățire al naloxonei este mult mai scurt decât cel al drogurilor narcotice „Sunt” sau „jos” ar trebui ca cateterul să fie în artera ombilicală? Cu o localizare scăzută a cateterului ombilical (LIII-V), mai des decât cu o locație înaltă (TVI x), există cazuri de albire și cianoză a extremităților inferioare Cu toate acestea, plasarea ridicată a cateterului crește riscul de apariție peri- și intraventriculară CAPITOLUL NEONATOLOGIE revărsate, precum și tromboembolism a vaselor arteriale distal de cateterul instalat Nu au existat diferențe în incidența sepsisului și a enterocolitei necrozante în poziția joasă și înaltă a cateterului Ce leziuni sunt mai frecvente după nașterea „traumatică”? Leziuni craniene: hemoragii subconjunctivale, cefalohematoame, fracturi de craniu, hemoragii intracraniene, edem cerebral Leziuni ale coloanei vertebrale: ruptura maduvei spinarii Leziuni ale sistemului nervos periferic: paralizie Duchenne-Erb (Erb-Duchenne), Klumpke (Klumpke), pareza n facialisnn phrenicus Leziuni viscerale: ruptura sau hematomul ficatului, ruptura splinei, hemoragia la nivelul glandelor suprarenale Leziuni osoase: fractură de claviculă, femur, humerus Cine este Virginia Apgar? Virginia Apgar, anestezist la Columbia Presbyterian Medical Center, a introdus sistemul Apgar în pentru a evalua răspunsul unui nou-născut la stres în timpul sarcinii și al nașterii Ce indicatori sunt incluși în scala Apgar [APGAR]? Aspect (roz, pestriț sau albastru) [Arreacapse] Ritmul cardiac (> , µm) prezintă, de asemenea, o scădere a grosimii medii a peretelui Cu toate acestea, mecanismele specifice responsabile de formarea fluxului sanguin pulmonar după naștere nu sunt pe deplin cunoscute Prin ce se deosebește un copil post-terminat de un copil cu retard de creștere intrauterin? Un copil născut după a -a săptămână de gestație este considerat post-term Întârzierea creșterii intrauterine se observă în insuficiența placentară și se caracterizează prin dezvoltarea insuficientă a țesutului adipos subcutanat și a masei musculare, precum și colorarea cu meconiu a lichidului amniotic, a pielii și a unghiilor CAPITOLUL NEONATOLOGIE Ce creștere a circumferinței capului la un copil prematur este considerată normală? Creșterea circumferinței cu , - , cm pe săptămână în primele - luni de viață O creștere a circumferinței capului cu mai mult de cm pe săptămână ar trebui să alerteze în legătură cu patologia sistemului nervos central (hidrocefalie) Cu toate acestea, la unii prematuri, pot fi observate creșteri rapide și de recuperare din urmă din cauza stresului sau bolii semnificative Raportul dintre lungimea corpului și circumferința capului poate fi utilizat pentru a estima înălțimea capului Un raport de , : , este considerat normal, iar , : , indică macrocefalie relativă sau absolută Cum caracterizează indicele masă-înălțime copiii cu retard de creștere intrauterin? Indicele masă-înălțime (RMN) = x {masă (g): [lungime (cm)] } Acest indice este folosit pentru a evalua nutriția intrauterină în timpul sarcinii Valorile > > > - > > > > > > > > > PT intens ar trebui să aibă ca rezultat o scădere de – mg/dL a TPS în – ore, iar nivelurile de bilirubină ar trebui să scadă constant și să rămână sub pragul pentru APC Dacă acest lucru nu se întâmplă, atunci putem vorbi despre ineficiența FT De la: Comitetul provizoriu pentru îmbunătățirea calității și Subcomitetul pentru hiperbilirubinemie: Parametru de practică: Managementul hiperbilirubinemiei la nou-născutul sănătos la termen Pediatrie, : , ; cu permisiunea Care este diferența dintre „icter la alăptare” și „icter la alăptare”? Hiperbilirubinemia care apare în prima săptămână de viață la bebelușii alăptați se numește „icter la alăptare” Este probabil secundar unui aport inadecvat de calorii și/sau lichide Hiperbilirubinemia la nou-născuții alăptați care apare după prima săptămână de viață este cunoscută sub denumirea de „icter la alăptare” Se crede că această formă de hiperbilirubinemie se datorează unei creșteri a conținutului de bilirubină în circulația enterohepatică Acest lucru se poate datora prezenței β-glucuronidazei în laptele uman și/sau datorită inhibării glucuronoziltransferazei hepatice de către acizii grași aflați în cantități crescute în laptele unor femei Caracteristicile acestor icter în comparație cu icterul fiziologic sunt prezentate în tabel Legea SECRETELE PEDIATRIEI ICTERUL FIZIOLOGIC ÎN ICTERUL LEGAT DE SÂN ALĂPTAREA Icter Ora de începere După de ore Ziua - Ziua - (OBS > mg/dL) Timp obișnuit pentru a ajunge Zilele - Zilele - Zilele - nivel maxim de bilirubină Maxim - mg/dl > mg/dl > mg/dl Nivel OPS Vârsta la care - săptămâni > săptămâni săptămâni bilirubina totală mai mică de mg/dl Incidența donațiilor % - % - % nou-născuți gravide TBS - bilirubina serica totala De la: Gourley G Fiziopatologia icterului laptelui matern În: Polin RA, FoxW (eds) Fiziologia fetală și neonatală Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea De ce ar trebui să fie hrănit mai des un nou-născut cu risc de icter care alăptează? La copiii care sunt alăptați în primele zile cu un regim de hrănire de peste ori pe zi, concentrația de bilirubinei serice este mai mică decât la copiii care se hrănesc mai rar Prin urmare, este mai bine să vă hrăniți mai des Introducerea hrănirii suplimentare poate fi, de asemenea, importantă Cu toate acestea, utilizarea apei sau a soluțiilor de electroliți pentru icterul asociat cu alăptarea nu este recomandată, deoarece acestea pot afecta negativ evoluția hiperbilirubinemiei În ce cazuri este necesară întreruperea alăptării la copiii cu hiperbilirubinemie? Numai în cazul tulburărilor metabolice rare (de exemplu, galactozemie), alăptarea trebuie întreruptă imediat Martinez şi colab a efectuat o comparație a patru tipuri de intervenții într-un grup de copii alăptați cu concentrații serice de bilirubină mai mari de mg/dL Autorul a concluzionat că majoritatea copiilor nu au nevoie de nicio intervenție Cu fototerapie, alăptarea nu trebuie anulată INTERVENȚII TRATAMENTE ESCUTATE Grupa A continuat alăptarea până când OPS a crescut la mg/dl, apoi s-a oprit și a început fototerapia % Grupa A oprit alăptarea și l-a înlocuit cu lapte praf; fototerapia a început la mg/dl bilirubină % Grupa A oprit alăptarea și l-a înlocuit cu lapte praf; fototerapia a început imediat % Grupa Continuarea alăptării și începerea fototerapiei % TBS - bilirubina serica totala Bilirubina serică crește la mg/dl Martinez J C și colab Hiperbilirubinemia la nou-născutul alăptat: un studiu controlat cu patru intervenții Pediatrie, : - , CAPITOLUL NEONATOLOGIE Cum se modifică schimbul de bilirubină atunci când este expus la lumină? Bilirubina trece în lumirubină (prin izomerizare structurală), care are o cale fundamental diferită de excreție Lumirubina este excretată rapid în bilă Timpul său de înjumătățire în bilă este de aproximativ ore Fotoizomerii pot fi, de asemenea, excretați prin urină Care sunt contraindicațiile pentru fototerapie? Cu o creștere semnificativă a concentrației de bilirubină directă sau în prezența porfiriei fotosensibile într-un istoric familial, nu se efectuează fototerapie Ce reacții adverse pot apărea în timpul fototerapiei? Diaree, pierderi imperceptibile crescute de lichide, erupții cutanate, supraîncălzire și posibil arsuri dacă lampa este plasată aproape de pielea copilului Cu o concentrație crescută de bilirubină directă, se poate dezvolta „sindromul bebelușului de bronz” Cum se numește afecțiunea în care, după începerea fototerapiei, un copil are o întunecare a culorii pielii și a urinei? Sindromul Copilului de Bronz De obicei se dezvoltă pe fondul unei concentrații mari de bilirubină directă Sindromul bebelușului de bronz este rezultatul unei retenții de lumirubină care nu poate fi excretată în bilă Majoritatea copiilor nu au complicații Cu toate acestea, la nou-născuții cu hiperbilirubinemie conjugată severă, utilizarea fototerapiei este controversată De ce copiii dezvoltă diaree în timpul fototerapiei? Pe fondul fototerapiei, funcția secretorie a intestinului este activată datorită excreției crescute a bilirubinei neconjugate Diareea se poate datora unei concentrații mari de bilirubină în lumenul intestinal Un alt factor patogenetic în dezvoltarea diareei este creșterea concentrației de acizi biliari în intestin Se crede că diareea nu este rezultatul deficitului de lactază din cauza fototerapiei Cum ajută metaloprotoporfirinele la reducerea nivelului de hiperbilirubinemie? Multe studii au arătat că diferite metaloprotoporfirine (cum ar fi zincul, staniul și cromul) pot inhiba semnificativ hemoxigenaza, care limitează procesul de catabolism al hemului și reduce producția de bilirubină A fost studiată posibila lor toxicitate, care se manifestă sub formă de fotosensibilitate și inhibare a metabolismului mediată de citocromul P Valaes T şi colab Controlul icterului la nou-născuții prematuri de către un inhibitor al producției de bilirubină: studii cu staniu-mezoporfirina Pediatrie, : - , Ce procent din volumul de sânge este înlocuit în timpul transfuziei de sânge cu o rată de , și BCC? VOLUM SANG PENTRU SCHIMB TRANSFUZIE PROCENT DIN VOLUM SANG REÎNOIT PRIN TRANSFUZIE BCC % BCC % PSCA % SECRETELE PEDIATRIEI Cât de repede scade concentrația de bilirubină după transfuzie de sânge? Deși % din bilirubină este eliminată din BCC în timpul OPC, concentrația sa serice scade doar cu % în comparație cu nivelul înainte de transfuzie Stabilizarea completă a concentrației se realizează după de minute În acest timp, conținutul de bilirubină crește la % din cel original Ce complicații pot apărea la un nou-născut care a suferit o transfuzie de sânge? precoce (acut) • Hipocalcemie ca urmare a legării ionilor de calciu de către citrați • Trombocitopenie datorată agregării trombocitelor și utilizării sângelui acumulat sărac în trombocite • Hiperkaliemie (secundară datorită conținutului ridicat de potasiu din sângele stocat pe termen lung) • Hipovolemie (cu volum inadecvat de sânge înlocuit) • Hipoxemie (dacă se folosește sânge conservat stocat mai mult de - zile, atunci ca urmare a scăderii conținutului de , -DPG, se poate dezvolta efectul aportului insuficient de oxigen) Târziu • Anemie (cauze necunoscute) • Dezvoltarea bolii grefă versus gazdă ca urmare a pătrunderii limfocitelor donatoare într-o gazdă nou-născută relativ imunocompromisă Cât de frecventă este hiperbilirubinemia neconjugată pe termen lung? Aproximativ nou-născuți sănătoși alăptați au icter care durează mai mult de zile Icter prelungit se observă la mai puțin de % dintre copiii cărora li se administrează amestecuri artificiale Ce cauze patologice pot provoca hiperbilirubinemie neconjugativă pe termen lung? Condiții hemolitice: - conflict izoimun; - tulburări ereditare ale metabolismului eritrocitar; - afectiuni hemolitice dobandite datorate infectiilor, medicamentelor si anemiilor hemolitice microangiopatice Hemoragii: peteșii, hematoame, hemoragii pulmonare, intracraniene sau retroperitoneale, cefalohematoame Înghițirea sângelui Creșterea concentrației de bilirubină în circulația enterohepatică: - obstructie intestinala; - stenoză pilorică; - pareza intestinala indusa de consumul de medicamente; - ileus meconial; - boala Hirschsprung Hipotiroidism CAPITOLUL NEONATOLOGIE Hipopituitarismul (hipofuncția hipofizei) Icter ereditar non-hemolitic: - tipul sau ; - Sindromul Gilbert Sindromul Lucey-Driscoll Tulburări mixte în care se constată hiperbilirubinemia de conjugare și non-conjugare: - galactozemie; - tirozoza; - hipermetioninemie; - fibroza chistica (fibroza chistica) De la: Oski F A Hiperbilirubinemie neconjugată În: Taeusch HW et al (eds) Bolile nou-născutului, ed a VI-a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Câtă bilirubină conține meconiu? Analiza meconiului la nou-născuții prematuri și născuți la termen a arătat că acesta conține mg de bilirubină la g de greutate „brută” Această bilirubină este % neconjugată La naștere, în intestine există - g de meconiu Ce este delta-bilirubina? Într-un studiu cromatografic, bilirubina totală este împărțită într-o fracție neconjugată, bilirubină conjugată și bilirubină legată de albumină, adică o fracție delta-bilirubină Se numeste „delta” datorita faptului ca are varfuri pe curba cromatografica Majoritatea laboratoarelor folosesc testul diazolinei, în care delta-bilirubina este inclusă în fracția conjugată Nu există semne clinice caracteristice ale prezenței delta-bilirubinei Care este relația dintre durata icterului și infecția tractului urinar (ITU)? Icterul de etiologie necunoscută care se dezvoltă între și de zile poate fi cauzat de o ITU Semnele tipice sunt absența hipertermiei (la / dintre pacienți) în combinație cu hepatomegalie și adesea simptome urinare minime Hiperbilirubinemia se datorează mai frecvent bilirubinei conjugate Concentrația transaminazelor hepatice poate fi normală sau ușor crescută Tratamentul ITU (de obicei cauzat de Escherichia coli) duce la scăderea icterului din cauza disfuncției hepatice datorată acțiunii endotoxinelor În condiții mai severe, copiii sunt diagnosticați cu sepsis cu hepatită bacteriană Cine este sora Ward? La începutul anilor această doamnă a lucrat ca asistentă pentru copii prematuri la Spitalul General Rochford din Essex, Anglia Într-o zi caldă de vară, ea a scos copiii afară să ia puțin aer și să se bucure de soare A doua zi, ea a observat că pielea copiilor s-a strălucit Iată relatarea lui R H Dobbs despre această descoperire: „Într-o zi frumoasă de vară din , în timp ce era de serviciu, sora Ward a dezbrăcat un copil prematur Copilul era galben pal, cu excepția unui triunghi de piele foarte galbenă Am întrebat-o: „Soră, cu ce ai uns aceste zone: iod sau flavină și de ce?” Dar ea a răspuns că a asociat acest efect cu acțiunea soarelui SECRETELE PEDIATRIEI ca "Ce vrei sa spui? La urma urmei, apariția bronzului durează după dispariția eritemului Sora Ward a explicat că la acest copil cu icter, zonele mai întunecate erau cele care erau acoperite cu un cearșaf „Zonaurile expuse ale corpului au devenit palide” Copilul s-a simțit bine și a fost externat acasă Terapia sugarilor prematuri în aer liber a continuat ” TULBURĂRI METABOLICE Care sunt criteriile de hipoglicemie la nou-născuți? De obicei, se vorbește despre hipoglicemie la sugarii născuți la termen în primele zile de viață cu concentrații de glucoză sub mg/dl, iar la prematurii - mai puțin de mg/dl; Nu există criterii general acceptate pentru hipoglicemie Cu toate acestea, deoarece cele mai multe niveluri de glucoză din sângele fetal sunt > mg/dL, iar la copiii mai mari manifestările clinice ale hipoglicemiei apar la concentrații de glucoză mg/kg/min? în condiții de hiperinsulină Se observă în: hiperplazia insulelor pancreatice (hiperplazia primară a insulelor Langerhans), adenom celulelor insulare, diabetul matern, incompatibilitatea Rh, utilizarea de medicamente de către mamă (de exemplu, diuretice tiazidice sau tocolitice), sindromul Beckwith CAPITOLUL NEONATOLOGIE Wiedemann Toate bolile celulelor insulare se caracterizează prin absența corpilor cetonici la un copil cu niveluri crescute de insulină, o cerere crescută de glucoză și o concentrație scăzută de glucoză seric Toate, cu excepția primelor două, diferă în funcție de anamneză și/sau de rezultatele examinării Prezența cărei boli trebuie presupusă dacă până la vârsta gestațională copilul este mare și are limba mare, hernie ombilicală pronunțată, urechi pliate și hipoglicemie? Sindromul Beckwith-Wiedemann Acest sindrom genetic „bebeluş mare” apare la o rată de din de naşteri Poate fi o tulburare genetică parentală asociată cu cromozomul , dar este mai frecventă în cazuri sporadice Pe lângă semnele de mai sus, manifestările clinice includ prezența altor defecte ale peretelui abdominal anterior (omfalocel, divergența mușchilor drepti abdominali), plierea sub ochi, visceromegalia și rotația incompletă a intestinului În sala de naștere se remarcă și o placentă mare și groasă, polihidramnios și un cordon ombilical lung Weng E Y și colab Sindromul Beckwith-Wiedemann Clin Pediatr , : - , Care sunt mecanismele de dezvoltare a hipoglicemiei la un nou-născut după utilizarea tocolitice la mamă? Utilizarea β-agoniștilor (medicamente cu afinitate pentru receptori), cum ar fi tocoliticele, poate provoca hiperplazia celulelor β pancreatice, care determină creșterea nivelului de insulină fetală și dezvoltarea hipoglicemiei la scurt timp după naștere Riscul de hipoglicemie este probabil asociat cu utilizarea pe termen lung a β-agoniştilor, mai ales dacă tratamentul este întrerupt cu mai puţin de zile înainte de naştere Descrieţi manifestările hipocalcemiei la nou-născuţi Principalele manifestări sunt iritabilitatea și convulsiile Simptome suplimentare pot fi un țipăt ascuțit, laringospasm, uneori simptome de Khvostack (contracția mușchilor feței în timpul atingerii) și Trousseau (spasm carpoped) Ce factori contribuie la dezvoltarea hipocalcemiei la nou-născuți? Cu hipocalcemie precoce (primele zile de viață): Prematuritate Asfixia la naștere Nașterea copiilor din mame cu diabet zaharat Cu hipocalcemie neonatală târzie (de la sfârșitul primei săptămâni): Alimentatie cu amestecuri din lapte de vaca cu continut ridicat de fosfor Malabsorbție intestinală Acidoza datorata diareei Hipomagnezemie Hipoparatiroidismul nou-născuților Rahitism Factori care contribuie la scăderea fracției de calciu ionizat: Citrați (transfuzii de schimb) SECRETELE PEDIATRIEI Cresterea concentratiei de acizi grasi liberi (intralipidici) Alcaloza Când trebuie tratată hipocalcemia la nou-născuți? Hipocalcemia începe să fie tratată atunci când se dezvoltă un tablou clinic adecvat sau când concentrația de calciu seric scade sub , mg/dL Terapia inițială are ca scop creșterea conținutului de calciu datorită administrării intravenoase la o doză de mg de calciu elementar/kg/zi cu determinarea concentrației acestuia la fiecare - ore La copiii cu sindrom convulsiv, administrarea intravenoasă a unui % soluție de gluconat de calciu ( ml/kg) în min În absența manifestărilor clinice, hipocalcemia adesea dispare de la sine, fără tratament În ce cazuri este necesară determinarea concentrației de magneziu în serul sanguin al nou-născuților? Toți copiii cu hipocalcemie care nu răspund la terapia cu calciu; cu hipotensiune arterială la copiii născuți din mame tratate cu sulfat de magneziu; la nou-născuţii cu sindrom convulsiv de etiologie necunoscută Cum să tratăm hipomagnezemia? În caz de hipomagneziemie, terapia ar trebui să înceapă cu o injecție intramusculară a unei soluții % de sulfat de magneziu la o rată de , ml/kg ( mg de magneziu elementar/ml) Este necesar să se monitorizeze concentrația de magneziu și, conform indicațiilor, să se repete administrarea medicamentului SEPSISUL NOULUI NĂSCUT Care sunt manifestările clinice uzuale ale sepsisului neonatal incipient? Manifestările de sepsis incipient pot fi minim exprimate și nespecifice Într-o variantă a unui cântec rap, aceasta ar putea suna ca „La nou-născuți, totul poate fi un semn al tuturor” Temperatura instabilă (atât hipotermie, cât și hipertermie), detresă respiratorie, apnee, cianoză, tulburări gastro-intestinale (vărsături, balonare, diaree, anorexie), modificări ale SNC (excitare, depresie, alăptare slabă) sunt semne precoce ale sepsisului Desigur, toate acestea pot fi observate și în alte condiții, ceea ce face dificilă diagnosticarea diferențială Prezența factorilor de risc pentru dezvoltarea sepsisului (prematuritate, scurgere prematură de lichid amniotic, corioamnionita) crește necesitatea unei monitorizări mai atente În timp ce căutarea unor teste de screening fiabile continuă, principala metodă de verificare a sepsisului este bacteriologică (metoda de cultură) Este posibil să distingem sepsisul de alte afecțiuni care provoacă detresă respiratorie la nou-născut? Cu siguranta nu Diagnosticul este confirmat numai de rezultatele pozitive ale studiilor bacteriologice ale sângelui, urinei și lichidului cefalorahidian Un copil este suspectat de sepsis Acest diagnostic respinge detectarea unui număr normal de leucocite în sângele periferic? Nu Numărul total de leucocite nu este un criteriu pentru sepsisul bacterian la nou-născuți La */ copii cu o boală bacteriană confirmată, numărul de leucocite este normal, mai ales în stadiile incipiente ale procesului infecțios CAPITOLUL NEONATOLOGIE Ce indicatori ai neutrofilelor pot fi utilizați ca criterii în diagnosticul sepsisului? Pentru a identifica sepsisul la nou-născuți, cel mai sensibil este indicele de neutrofile, adică raportul dintre numărul de forme imature și numărul total de neutrofile O valoare de , este considerată o abatere de la normă, deși unii cercetători sugerează ca un raport de , să fie considerat normal pentru nou-născuții sănătoși la termen Neutropenia (numărul total de leucocite /mm , > , mg/dl > mm/h Polin R A , St Geme JW III sepsis neonatal Adv Pediatr Infecta Dis , : - , Povestește-ne despre patogeneza unei infecții bacteriene cu debut precoce Blanc (Blanc) a descris secvența de dezvoltare a infecției cu debut precoce, așa-numitul sindrom de „infecție amniotică ascendentă” Infecția începe cu colonizarea tractului genital al mamei de către microorganisme Agentul patogen bacterian se răspândește în sus prin colul uterin până la vezica fetală, provocând dezvoltarea corioamnionitei Fătul inhalează sau înghite lichidul amniotic infectat și dezvoltă sepsis Deși prezența corioamnionitei crește riscul dezvoltării intrauterine sau postnatale a bolii, mai puțin de % dintre mamele cu această patologie se nasc cu copii infectați Blanc W A Căi de infecție fetală și neonatală precoce J Pediatr , : - , Ce agenți patogeni provoacă cel mai adesea dezvoltarea sepsisului la nou-născuți? Bacteriile Gram-negative (în special Escherichia coli) și streptococii de grup B Tulpinile de stafilococi coagulazo-negative pot fi atribuite și agenților patogeni, care provoacă cel mai adesea infecții nosocomiale la majoritatea nou-născuților care primesc terapie intensivă CAPITOLUL NEONATOLOGIE Comparați sepsisul cu debut precoce și tardiv cauzat de streptococii de grup B Caracteristici comparative ale sepsisului cu debut precoce și tardiv cauzat de streptococii de grup B CARACTERISTICI Vârsta medie la debut oră zile Rata prematurității Creștere Nu crescută Complicații obstetricale materne Frecvente ( %) Rare Manifestări caracteristice Septicemie ( - %) Meningită ( - %) Pneumonie ( - %) Meningită ( - %) Bacteremie fără focalizare ( - %) Osteoartrita ( - %) Serotipurile identificate la, lb/c, la/c ( %) II ( %) III ( % non-meningeal; % meningeal izolat din LCR) III ( %) Rata mortalității - % - % De la: Baker C Infecții cu streptococ din grupa B În: Remington JS, Klein JO (eds) Bolile infecțioase ale fătului și nou-născutului, ed a IV-a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Ce grup de mame, purtătoare de streptococ de grup B, ar trebui să li se prescrie antibiotice în scop profilactic? La efectuarea examinărilor vaginale și anorectale, s-a evidențiat că peste % dintre femeile însărcinate au culturi pozitive de streptococ de grup B Pentru a reduce frecvența transmiterii verticale a infecției, este posibilă utilizarea chimioprofilaxiei selective la mame, care se datorează lipsa rezultatelor satisfăcătoare în profilaxia neonatală (deoarece peste % dintre copiii cu boli infecțioase, manifestările clinice au lipsit imediat sau la scurt timp după naștere) În prezența culturilor pozitive pentru streptococul de grup B la mamă, antibioticele în momentul nașterii sunt necesare dacă sunt prezenți următorii factori de risc: Nașterea înainte de de săptămâni de gestație Ruptura prematură a membranelor înainte de a -a săptămână de gestație Scurgeri de apă pe termen lung la orice vârstă gestațională Febra in timpul nasterii Sarcina multiplă Nașterea dintr-o sarcină anterioară a unui copil cu boli cauzate de streptococul de grup B Comitetul pentru boli infecțioase, Comitetul pentru făt și nou-născut: Ghid pentru prevenirea infecției cu streptococ de grup B (GBS) prin chimioprofilaxie Pediatrie, : - , Cum să distingem contaminarea de infecția adevărată în cazul rezultatelor pozitive ale hemoculturii pentru stafilococi coagulazo-negativi? Rezultatele hemoculturii prelevate din două locuri diferite fac posibilă diferențierea infecției „adevărate” cauzate de tulpinile de stafilococ coagulazo-negative de contaminare (în special la copiii cu catetere în zona centrală) SECRETELE PEDIATRIEI vene) În prezența unui proces infecțios, ambele culturi relevă creșterea stafilococilor coagulazo-negativi cu aceeași sensibilitate În studiul unei singure hemoculturi, unii autori propun să ia în considerare detectarea > CFU/ml drept criteriu pentru infecția „adevărată” Dar în practica clinică, numărul de CFU este considerat un semn de prognostic neinformativ Cum este diagnosticată candidoza sistemică la nou-născuți? Culturile de sânge, urină, lichid cefalorahidian și alte fluide corporale sunt de obicei sterile Pentru a identifica microorganismele, este necesar să se efectueze culturi repetate de material patologic, deoarece rezultatele pozitive sunt rareori detectate Detectarea formelor în devenire de ciuperci în urină poate indica candidoza sistemică Răzuiturile colorate cu Gram de pe suprafața pielii pot detecta, de asemenea, microorganisme La examinarea unui oculist, detectarea endoftalmitei candidoze nu este exclusă Cum să tratați sepsisul și meningita candidoze? Pentru tratamentul candidozei sistemice se utilizează administrarea intravenoasă a amfotericinei B timp de săptămâni Terapia începe cu o doză de , mg/kg o dată pe zi cu o durată de administrare de - ore Apoi, pe parcursul mai multor zile, doza se măreşte treptat şi se aduce la maximum , - , mg/kg În cazurile severe ale bolii, cu rezistență a ciupercilor la amfotericină și cu afectare a sistemului nervos central, se utilizează -flucitozină ( - mg / kg / zi) împreună cu amfotericina Administrarea profilactică intravenoasă a imunoglobulinei este indicată la nou-născuți? Această problemă rămâne controversată, deși nu există dovezi clare că imunoglobulina convențională intravenoasă previne dezvoltarea sepsisului nosocomial și reduce mortalitatea H R Utilizarea imunoglobulinei intravenoase la nou-născut: Rol în profilaxia și terapia infecției Pediatr Infecta Dis J , : - , În ce cazuri este indicat tratamentul cu imunoglobulină copiilor bolnavi acut? Cele mai multe studii sunt dedicate utilizării imunoglobulinei în scopuri profilactice, dar există lucrări care discută posibilitatea utilizării acesteia în combinație cu medicamente antibacteriene în terapia intensivă a sepsisului Conform acestor date, utilizarea imunoglobulinei poate îmbunătăți ușor prognosticul (supraviețuirea), dar numărul de studii este prea mic pentru a trage concluzii definitive Care este rolul fibronectinei în sepsisul neonatal? Fibronectina este o glicoproteină cu greutate moleculară mare care poate fi găsită pe majoritatea membranelor celulare Joacă un rol vital în migrarea celulelor, proliferarea celulară, răspunsurile inflamatorii, hemostaza și vindecarea rănilor Concentrația de fibronectină în sepsis este redusă, ceea ce contribuie la disfuncția sistemului reticulohistiocitar al nou-născutului Studiile clinice suplimentare vor determina dacă preparatele de fibronectină purificate pot fi considerate agenți imunoterapeutici eficienți Polin R A Rolul fibronectinei în bolile nou-născuților și copiilor Rev Infecta Dis , : - , CAPITOLUL NEONATOLOGIE TULBURĂRI NEUROLOGICE Care sunt parametrii normali ai lichidului cefalorahidian (LCR) la nou-născuții sănătoși? Studiul LCR al nou-născuților din grupa cu risc ridicat, dar fără o boală infecțioasă, ne-a permis obținerea următoarelor date: TERMEN PRETERM Număr de leucocite (celule/mm ) Proteine (mg/dl) Glucoză (mg/dl) Glucoză LCR : glicemie (%) , ( - ) ( - ) ( - ) ( - ) ) , ( - ) ( - ) ( - ) ( - ) Citat din: Sarff L D et al Evaluarea lichidului cefalorahidian la nou-născuți: comparație a sugarilor cu risc ridicat cu și fără meningită J Pediatr , : , ; cu permisiunea Care sunt cele trei forme principale de hemoragii extracraniene întâlnite cel mai des după nașterea dificilă? Hemoragie supraponevrotică (tumoare la naștere), cefalohematoame și hemoragii subaponevrotice Principalele forme de hemoragie extracraniană traumatică CARACTERISTICILE LEZIUNII ALE MĂRIREA TUMORULUI EXTERN DUPĂ NAȘTERE LINII DE SUTURA ÎN CRUCE SEMNE DE PIERDERE ACUTĂ DE SÂNGE Supraponevrotic Moale, rămâne Nu Da Nu hemoragie depresivă Subaponevrotic Solid cu fluctuație Da Da Da hemoragie Cefalhematom Dur, tensionat Da Nu Nu De la: Volpe JJ (ed ) Neurology of the Newborn, ed a -a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea Ar trebui efectuată o examinare cu raze X a craniului pentru a exclude o fractură osoasă în cefalohematomul? Cefalhematoamele apar la născuții vii cu o frecvență de până la , % În - % din cazuri, acestea sunt combinate cu fracturi de craniu Aceste fracturi sunt aproape întotdeauna liniare, fără depresie și nu necesită tratament Dacă un copil cu bombare peste SECRETELE PEDIATRIEI Deoarece suprafața craniului cu un cefalohematom nu are manifestări clinice și nu există date pentru o fractură deprimată, atunci nu este necesară o examinare cu raze X Dacă se suspectează o fractură depresivă sau dacă sunt prezente simptome neurologice, se recomandă o examinare cu raze X Ar trebui să fie supuși toți bebelușii prematuri neurosonografie (NSG)? Majoritatea neonatologilor recomandă NSG de rutină la vârsta de săptămână pentru toți copiii născuți înainte de vârsta de de săptămâni, deoarece testul este non-invaziv Care sunt termenii optimi pentru ecografie ca screening pentru hemoragia intraventriculară (IVH)? La lotul copiilor cărora li s-a făcut NSG, hemoragiile au fost depistate în prima zi de viață în aproximativ % din cazuri, în a -a zi în % și în a -a zi în % Prin urmare, NSG efectuat în a -a zi de viață face posibilă diagnosticarea a peste % din toate IVH Cu toate acestea, aproximativ - % din hemoragii sunt detectate în - zile de la diagnosticul inițial Acest lucru impune necesitatea unui al doilea studiu la aproximativ zile după primul pentru a clarifica natura modificărilor Numiți trei variante clinice ale IVH Un curs catastrofal se caracterizează printr-o dezvoltare progresivă în minute sau ore Manifestarile sale frecvente sunt stupoarea sau coma, tulburari respiratorii, inclusiv apnee, convulsii tonice generalizate, postura decerebrata, tetrapareza flasca, fixarea privirii, lipsa „aspect de papusa” Manifestările asociate pot include scăderea hematocritului, bombarea fontanelei mari, hipotensiune arterială, bradicardie, temperatură instabilă a corpului, acidoză metabolică și modificări ale homeostaziei apei (NASADH - secreție inadecvată a hormonului antidiuretic sau diabet insipid) Cursul spasmodic se caracterizează prin dezvoltare intermitentă pe mai multe ore sau zile Tabloul clinic include tulburări de conștiență, scăderea activității motorii, hipotensiune arterială, simptome oculomotorii anormale (de exemplu, nistagmus vertical, strabism) și scăderea unghiului popliteu mmHg)? Există puține studii privind efectele hipercapniei severe izolate la nou-născuți în absența hipoxiei Cu toate acestea, studiile experimentale pe animale și observațiile clinice limitate la oameni indică faptul că hipercapnia poate provoca o creștere a presiunii în vasele creierului Acest lucru crește riscul de hemoragie intraventriculară În plus, cu PaCO ridicat, permeabilitatea barierei hemato-encefalice crește, drept urmare pătrunderea bilirubinei în sistemul nervos central crește și riscul de a dezvolta kernicterus Experimentele pe animale au evidențiat o creștere a peroxidării lipidelor în majoritatea celulelor hepatice în timpul hipercapniei și o încălcare a activității Na +, K +, ATPazei în membranele celulelor creierului Sensul acestor date rămâne neclar Cum diferă conceptele de „conținut de oxigen în sânge”, „saturație de oxigen” și „PO ”? PO este presiunea parțială a oxigenului la echilibru cu sângele Procentul de hemoglobină care se leagă de oxigen la o anumită PO indică saturația de oxigen Conținutul de oxigen, măsurat în procente de volum SECRETELE PEDIATRIEI max este volumul total de oxigen legat de hemoglobină plus volumul de oxigen dizolvat în sânge Acesta din urmă nu este de obicei luat în considerare la un nivel normal de PO Conținutul de oxigen poate fi determinat după cum urmează: , ml O /g Hb x Hb (g/dl) x (saturație de oxigen) Care este presiunea medie a aerului? Ce factori o influenteaza? Presiunea medie a aerului este presiunea medie la care plămânii rămân umflați în timpul ciclului respirator Presiunea medie a aerului este afectată de modificările debitului inspirator, ale presiunii inspiratorii de vârf (PIP), ale presiunii expiratorii la sfârșitul pozitiv (PEP) și ale raportului dintre timpul inspirator și timpul expirator În ce cazuri este prezentată copiilor ventilația pulmonară artificială (ALV) și ce niveluri de pH, PCO și PO sunt considerate acceptabile? Scopul ventilației mecanice este menținerea PO a sângelui arterial la nivelul de - mm Hg Art , valori ale pH-ului în intervalul , - , și PCO - de la la mm Hg Artă În prezent, unii neonatologi consideră că este posibilă menținerea valorilor PCO la un număr mai mare ( - mm Hg) pentru a reduce riscul de barotraumă Dar încă nu se știe dacă hipercapnia transferată contribuie la apariția reacțiilor adverse Ce parametri ai IVL afectează PO și RSO ? Deoarece mulți parametri de ventilație pot afecta în mod semnificativ oxigenarea și ventilația, informațiile din tabel sunt simplificate, dar totuși utile PARAMETRI DE VENTILARE PO PCO Presiune inspiratorie pozitivă î Presiune final-expiratorie pozitivă î Î Frecvență | sau efect nepermanent | Timp inspirator: timpul expirator Î Efect intermitent Concentraţia oxigenului Î Efect intermitent Debit Î Efect intermitent La frecvențe respiratorii foarte mari, timpul de inspirație poate fi scurt, dar suficient pentru a asigura oxigenarea În plus, la o rată foarte mare, presiunea expiratorie la capătul pozitiv crește, ceea ce duce la acumularea de CO Eliminarea CO poate fi afectată cu timpi expiratori extrem de scurti Care este semnificația fiziologică a presiunii expiratorii finale pozitive (PEP)? PKDV previne colapsul alveolelor, menține volumul pulmonar la sfârșitul expirației și promovează schimbul de gaze Odată cu creșterea PKVV, volumul de inhalare-exhalare scade și scade excreția de CO O creștere a PKV la numere nefiziologice duce la o scădere a elasticității pulmonare, perturbă întoarcerea venoasă, reduce debitul cardiac și oxigenarea țesuturilor Cum se determină valoarea optimă a presiunii expiratorii finale pozitive (PEP)? Valoarea optimă a PEP este presiunea finală expiratorie la care oxigenarea maximă este combinată cu abateri minime în funcția sistemului cardiovascular Problema stabilirii PKDV-ului optim este discutabilă CAPITOLUL NEONATOLOGIE În practică, PCR este de obicei definită ca un nivel egal cu % din concentrația de oxigen inhalat De exemplu, dacă concentrația de oxigen inhalat este de %, atunci PCR este - , dacă %, atunci - etc Când este indicată menținerea presiunii pozitive intermitente în căile respiratorii la copiii care nu sunt pe ventilator? Presiunea pozitivă continuă intermitentă a căilor respiratorii este menținută cu o mască pentru a preveni atelectazia segmentară și lobară care apare la intubația endotraheală prelungită Care este concentrația aproximativă de oxigen atunci când acesta este furnizat suplimentar la rate diferite printr-un cateter nazal copiilor cu boli pulmonare cronice? Concentrația de oxigen furnizată printr-un cateter nazal depinde de ritmul respirator și de volumul minute al ventilației, de poziția cateterului și de gradul de respirație nazală față de respirația orală Copiii mici (cu ventilație redusă) primesc mai puțin aer din cameră și mai mult oxigen în fluxul de aer de alimentare Regula generală este că copiilor care cântăresc g, se folosește o rată de , L/min cu % oxigen până la , L/min cu % oxigen Fan LL, Voyles J B Determinarea oxigenului inspirat furnizat de canula nazală la sugarii cu boală pulmonară cronică J Pediatr , : - , Copiii sub ventilație mecanică au nevoie de relaxare musculară de droguri? Relaxarea musculară neuromusculară nu este recomandată pe fondul ventilației mecanice Cu toate acestea, în cazuri speciale (cum ar fi fluxul fetal persistent), relaxarea musculară poate ajuta copilul deoarece, în absența acesteia, raportul dintre respirațiile active și cele induse (impuse) poate crește șuntarea de la dreapta la stânga și poate scădea oxigenarea Odată cu miorelaxarea, există și cazuri de pneumotorax și hemoragii intraventriculare la copiii cu patologie respiratorie Care este diferența dintre ventilația oscilativă de înaltă frecvență (HFCV) și ventilația cu jet de înaltă frecvență (HFCV)? VchKV VchSV Frecvență Volumul total Timp inspirator : timpul expirator Faza expiratorie Leziuni respiratorii Poate fi utilizat în combinație cu ventilație intermitentă de înaltă presiune - Hz Determinat de oscilator În mod constant Activ Risc mai mic de captare a gazelor Similar cu ventilația intermitentă cu presiune pozitivă Da - Hz Creștet de sarcina de gaz Variază Pasiv Risc mai mare de capcană de gaz Traheobronșită necrozantă da Unii oscilatori pot regla acest raport Poate să nu difere de metodele convenționale de ventilație SECRETELE PEDIATRIEI În general, HPSV este utilizat mai des pentru emfizemul pulmonar sever, iar HPAI este utilizat pentru a preveni „sindromul de scurgere de aer” la copiii care au nevoie de parametrii de ventilație „înalți” O astfel de ventilație nu este utilizată în sindromul de detresă respiratorie necomplicată cu ventilație mecanică convențională controlată Problema reducerii incidenței displaziei bronhopulmonare cu o formă sau alta de ventilație de înaltă frecvență rămâne neclară De la: Barcaola E , Goldberg RN Ventilație de înaltă frecvență la nou-născut Clin Perinatol , : , , cu permisiunea Ce metodă de hrănire este de preferat să se folosească la copiii prematuri cu tub endotraheal introdus? De obicei, la bebelușii prematuri cu tub endotraheal sunt utilizate opțiuni de hrănire: Hrănire „mică”, în care cateterul este introdus la , - cm sub capătul tubului endotraheal Hrănire „profundă”, în care cateterul este introdus până la capăt și apoi tras în sus cu cm înainte de începerea hrănirii Hrănirea „mică” este mai benefică pentru copiii prematuri, deoarece reduce riscul de leziuni traumatice Ar trebui efectuată cu o lățime a cateterului de cel mult / din dimensiunea internă a tubului endotraheal și cu o presiune negativă de cel mult - mm Hg Artă Hrănirea în prezența unui tub endotraheal trebuie efectuată cu o frecvență de cel puțin dată în câteva ore În timpul hrănirii, presiunea intratoracică crește, ritmul cardiac încetinește, iar capacitatea pulmonară scade La copii în timpul perioadei de hrănire, se observă de obicei dezvoltarea hipoxiei, ceea ce agravează cursul hipertensiunii pulmonare Care este rezultatul tratamentului chirurgical al stenozei situate sub pliurile glotei? Pentru tratamentul stenozei sub pliul glotei, se efectuează divizarea cartilajului cricoid al laringelui și excizia endoscopică a zonei afectate Un rezultat pozitiv este obținut în mai mult de % din cazuri Ce teste permit evaluarea maturității prenatale a plămânilor? Majoritatea testelor de maturitate pulmonară prenatală se bazează pe analiza surfactantului Cele mai frecvent utilizate teste sunt: Raportul lecitină/sfingomielină (L/S) Raportul L/S poate fi utilizat ca măsură a maturității pulmonare, deoarece lecitina este componenta predominantă a surfactantului, iar concentrația de sfingomielină este relativ constantă pe tot parcursul sarcinii Cu un raport L/S > , , riscul de a dezvolta sindrom de detresă respiratorie (RDS) este scăzut De obicei, acest raport corespunde săptămânii - de gestație Cu valori L/S de la , la , , riscul de a dezvolta SDR există în % din cazuri, iar cu un raport mai mic de , , acest risc este observat în aproximativ % din cazuri Dar raportul L/S nu este suficient de sigur dacă copilul are boală hemolitică a nou-născutului din cauza incompatibilității Rh sau dacă mama are diabet zaharat În plus, testul nu poate fi efectuat dacă în lichidul de testare există un amestec de sânge sau meconiu Determinarea fosfatidilglicerolului Acest factor de stabilizare tensioactiv este determinat după a -a săptămână de gestație Prin urmare, prezența acestuia indică maturitatea plămânilor, dar nu determină tactica măsurilor terapeutice A lui CAPITOLUL NEONATOLOGIE nivelul poate fi măsurat în fluide care conțin sânge sau meconiu și este disponibil ca test standard de aglutinare cu latex Mulți clinicieni folosesc aceste metode cantitative pentru a evalua maturitatea pulmonară Test de stabilitate a spumei sau agitare Aceste teste se bazează pe capacitatea unui lichid bogat în surfactant de a forma bule stabile atunci când este amestecat sau agitat cu etanol Indicele de stabilitate a spumei poate fi standardizat dacă în test se utilizează o cantitate constantă de etanol și diferite diluții de lichid amniotic Bulele persistente la o diluție > , indică maturitatea pulmonară Testul, cu toate acestea, nu este utilizat pe scară largă din cauza ratei mari de rezultate fals negative Polarimetrie fluorescentă Acest test poate fi folosit pentru a determina microvâscozitatea lichidului amniotic, care scade pe măsură ce plămânii se maturizează Metoda necesită echipamente scumpe și, prin urmare, nu este utilizată pe scară largă Determinarea densității optice Densitatea optică maximă a fosfolipidelor din lichidul amniotic se observă la nm Acest test este rapid și utilizat pe scară largă, dar nu are niciun avantaj față de alții Care sunt funcțiile unui surfactant? Surfactantul este un complex de surfactant bogat în fosfatidilcolină ( %), fosfatidilglicerol ( %), sărac în proteine și alte lipide Surfactantul acționează ca un factor anti-atelectic pe suprafața interioară a alveolelor, scăzând tensiunea superficială la volume pulmonare mici și crescând-o la cele mari Acest lucru permite menținerea volumului rezidual funcțional, prevenind astfel o fluctuație semnificativă a PO arterial și PCO în timpul respirației La copiii cu SDR, administrarea (intraheală, intrabronșică) de surfactant reduce nevoia de oxigenoterapie, reduce mortalitatea și duce la o scădere în apariția sindromului „scurgeri de aer” ”, precum și la displazie bronhopulmonară Cum diferă eficacitatea diferitelor preparate de surfactant utilizate în tratamentul copiilor cu SDR? Există două clase de agenți tensioactivi utilizați pentru terapia de substituție: naturali, fabricați din mamifere pulmonare (ex Survanta, Infasurf, Curosurf) și sintetici (ex Exosurf, ALEC) Deși extractul de surfactant natural are un efect imediat mai bun (necesitate mai mică de oxigen suplimentar, mai puțin pneumotorax), rezultatele clinice pe termen lung (frecvența bolilor pulmonare cronice, deces) sunt similare cu cele ale medicamentelor de sinteză Rețeaua neonatală Vermont-Oxford: comparație a agenților tensioactivi în sindromul de detresă respiratorie Pediatrie, : - , Care este cel mai bun mod de a folosi un surfactant: în scop de profilaxie sau ca agent de resuscitare? Când și cui să prescrie un surfactant este o întrebare foarte dificilă În mod ideal, ar trebui să fie administrat copiilor cu deficiență de surfactant cât mai devreme posibil Unele spitale dau surfactant imediat după naștere tuturor bebelușilor estimați a fi sub o anumită vârstă gestațională (de exemplu, de săptămâni); SECRETELE PEDIATRIEI dau aspectul simptomelor clinice ale SDR Astfel de opinii contradictorii vor persista până când sunt stabilite criteriile de evaluare a gradului de deficit de surfactant la un nou-născut Se consideră mai rațional să se prescrie un surfactant copiilor cu greutate corporală foarte mică Acest lucru reduce nivelul mortalității lor și frecvența displaziei bronhopulmonare Enumeraţi aspectele negative ale utilizării profilactice a surfactantului • - % dintre bebelușii prematuri „sănătoși” născuți înainte de de săptămâni de gestație nu necesită terapie cu surfactant • Risc excesiv și cheltuieli nejustificate • Când utilizați un surfactant, saturația de oxigen poate scădea temporar • Începutul resuscitarii și stabilizarea stării este întârziat • Comparativ cu resuscitarea, utilizarea profilactică a surfactantului poate agrava rezultatele neurodezvoltării și poate crește incidența bolilor pulmonare cronice (controversat) În ce cazuri este indicată ventilația pulmonară artificială pentru copiii cu SDR? Ventilația artificială este utilizată în cazurile de diagnosticare a insuficienței respiratorii Criterii de laborator pentru insuficienţa pulmonară' Acidoza respiratorie cu pH mm Hg Artă Hipoxemie severă cu PaO % Gradient de oxigen alveolar/arterial (AaGO ) > timp de - ore AaGO (aproximativ) = - (PaO +PaCO ) când concentrația de oxigen este , (respirând % oxigen) Indicele de oxigen (OI) > în din măsurători consecutive ale gazelor din sângele arterial efectuate separat în - de minute CI = presiunea medie a căilor respiratorii X FiO /PaO X PaO săptămâni; • greutate la nastere > g; • absenţa sângerărilor sau hemoragiilor intraventriculare; • boală pulmonară reversibilă Notă: FiO este concentrația de oxigen Câți copii care au fost supuși oxigenării membranare extracorporale se dezvoltă ulterior în mod normal? După ECMO, > % dintre copii supraviețuiesc Observațiile pe termen scurt au arătat că, după utilizarea ECMO, aproximativ / dintre nou-născuți se dezvoltă normal La unii copii, a fost dezvăluită o întârziere gravă în dezvoltarea neurologică, dar este dificil de spus dacă aceasta este o consecință a bolii primare (principale) sau o complicație a terapiei ECMO Care sunt riscurile și contraindicațiile pentru terapia ECMO? Cu terapia ECMO, riscul de tromboză este întotdeauna mare, deși toți pacienții primesc heparină Pe de altă parte, heparinizarea creează o probabilitate crescută de sângerare sistemică și/sau hemoragie intracraniană Complicațiile întârziate, pe termen lung, ale terapiei ECMO includ afectarea SNC Contraindicațiile terapiei ECMO sunt sângerarea necontrolată, hemoragia intracraniană de grad II sau mai mare, boala pulmonară ireversibilă și prematuritatea severă (greutate la naștere mEq/L Concentrația de Na+ în urină este de obicei > mEq/L Na* urinar mEq/L Pierderea extrarenală de Na: Prin tractul gastrointestinal (cu vărsături, diaree, drenaj, gastroplastie, în prezența fistulelor) Cu transpirație (cu fibroză chistică, insolație) În „al treilea compartiment” (pentru arsuri, pancreatită, leziuni musculare, efuziune, ascită, peritonită) Pierderea renală de Na: Cauzat de administrarea de diuretice Diureza osmotică Jad „care pierde sare” Bicarbonaturie (acidoză tubulară renală, alcaloză metabolică) Deficit de mineralocorticoizi Pseudohipoaldo- Glucocorticoizi, hormoni tiroidieni Restabilirea stării osmotice ADH în exces Condiții patologice care se caracterizează prin edem: Sindrom nefrotic Insuficiență cardiacă congestivă Ciroza insuficiență renală Ascuțit Cronică steronismul De la: Anger E D Tulburări clinice ale metabolismului apei: hiponatremie și hipernatremie Pediatr Ann , : , ; cu permisiunea Care este tratamentul de urgență pentru hiponatremia simptomatică? Simptomele hiponatremiei nu apar de obicei până când concentrația plasmatică de Na+ scade sub mEq/L, dar pot apărea la concentrații mai mari de Na+ dacă nivelul Na+ a scăzut rapid Simptomele pot varia de la tulburări gastrointestinale (cum ar fi anorexie, greață, vărsături) până la modificări ale stării mentale (dureri de cap, iritabilitate, dezorientare, conștiență încețoșată) În cele din urmă, hiponatremia poate duce la convulsii, comă și apoi moartea Pacienții cu simptome neurologice trebuie să intre imediat cu soluție salină hipertonică ( %) Introducerea a ml soluție/kg greutate corporală crește concentrația de sodiu în ser cu aproximativ mEq/l Va fi relativ sigur să se administreze ser fiziologic hiperton la o rată de ml/kg greutate corporală la fiecare - de minute până când simptomele clinice dispar Se recomandă prudență la continuarea terapiei cu perfuzie Este indicată utilizarea de soluție salină sau restricție de lichide, în funcție de faptul că hiponatremia este cauzată de pierderea de sodiu sau aportul excesiv de apă Cum se determină cauza hipernatremiei? Istoricul, evaluarea clinică a volumului sanguin circulant și determinarea concentrației urinare de sodiu vor ajuta la stabilirea diagnosticului CAPITOLUL NEFROLOGIE Na+ urinar mEq/L Orice concentrație de Na+ în urină Na+ urinar SBP > - zile SBP > SBP > TAS > DBP > DBP > - ani TAS > TAS > DBP > DBP > - ani TAS > TAS > DBP > DBP > - ani TAS > TAS > DBP > DBP > - ani TAS > TAS > DBP > DBP > - ani TAS > TAS > DBP > DBP > SBP, tensiune arterială sistolica; DBP, tensiune arterială diastolică Task Force of Blood Pressure Control in Children: Report of the Second Task Force on Blood Pressure Control in Blood Pressure in Children - Pediatrics, : - , Care este cel mai probabil prognostic pentru copiii diagnosticați cu hipertensiune arterială esențială? Aproximativ - % dintre copiii cu hipertensiune arterială, la maturitate, devin hipertensivi cronici Această afirmație se aplică în primul rând bărbaților de culoare Gillman M W şi colab Identificarea copiilor cu risc crescut de a dezvolta hipertensiune arterială esențială J Pediatr , : - , Cum depinde tensiunea arterială normală de mărimea unui nou-născut? SECRETELE PEDIATRIEI Tensiunea arterială a fost măsurată la nou-născuți sănătoși, cu greutăți corporale diferite, folosind un cateter introdus în artera ombilicală în primele ore de viață Liniile întrerupte reprezintă regresia liniară, liniile continue reprezintă limitele ipotezei de % Cifrele sunt furnizate pentru presiunea sistolică și diastolică, presiunea aortică medie și presiunea pulsului (presiunea pulsului este diferența dintre presiunea sistolica și diastolică) De la: Vesmold H T et al Tensiunea arterială aortică în primele ore de viață la sugarii cu greutatea la naștere de până la de grame Pediatrics, : , ; cu permisiunea Când ar trebui tratată hipertensiunea la un nou-născut? Hipertensiunea arterială este definită ca o creștere a tensiunii arteriale > / mmHg Artă la nou-născuții la termen și > / mm Hg Artă la nou-născuții prematuri Dacă tensiunea arterială sistolică la un nou-născut depășește în mod persistent mm Hg Art , copilul trebuie examinat și tratat Care pot fi cauzele hipertensiunii arteriale secundare la copii si adolescenti? PROVOCĂ HIPERTENSIUNE ACUTĂ HIPERTENSIUNE CRONICĂ Boli Glomerulonefrită acută Anomalii congenitale Tumori renale rinichi Acută renală cronică Hipoplazia rinichiului insuficienţă Pielonefrită hemolitico-uremică Hidronefroză Colagenoză Sindrom endocrin Feocromocitom Primar patologie Hipertiroidismul (sistolă- hiperaldosteronism Leziuni vasculare vasculare (hipertensiune renală) Coarctarea aortei Neuroblastom Fistula arteriovenoasă Patologie Creșterea stenozei arterei intracraniene Arterită Takayasu Disautonomie renală Neurofibromatoză Scleroză tuberoasă sistemul nervos Presiunea metabolică Sindromul Guillain-Barré Hipercalcemie Utilizați Hypernatremia Cocaină Steroizi anti-anabolizanți nesteroidieni Corticosteroizi inflamatori cu fenciclidină medicinale droguri Amfetamine droguri Alcool Alte arsuri Contraceptive orale Intoxicatii grele — provoacă tracțiunea picioarelor cu metale De la: Daniels SR, Loggie J M Hipertensiune esențială Adolesc Med State Art Rev : , ; cu permisiunea CAPITOLUL NEFROLOGIE Ce date ale anamnezei indică caracterul secundar al hipertensiunii? DATE ISTORICE SUSPECTATĂ PATOLOGIE Infecție a tractului urinar documentat, boală renală recurentă durere abdominală și de flanc asociată cu disurie mi, enurezis secundar Dureri articulare, erupții cutanate, febră, edem Complicații în perioada neonatală, cateterizare a arterei ombilicale Leziuni renale Medicamente (inclusiv simpatomimetice, steroizi anabolizanti, contraceptive orale, medicamente ilegale) Boală renală, vasculită Stenoza arterei renale Stenoza arterială renală medicament Dezvoltarea anormală a caracteristicilor sexuale secundare, inadecvată - Patologia glandelor suprarenale debut tardiv, virilizare Crampe musculare, constipație, slăbiciune Hiperaldosteronism (primar sau secundar) Transpirație crescută, episoade de paloare, feocromocitom De la: Hiner L B , Falkner B Hipertensiunea renovasculară la copii Pediatr Clin North Am : - , ; cu permisiunea Ce constatări ale examenului fizic sugerează prezența hipertensiunii arteriale secundare? CONSTATĂRILE EXAMENULUI FIZIC CAUZA POSIBILĂ A HIPERTENSIEI SECUNDARE Tensiune arterială > / la orice vârstă TA picior mmHg) după ce au fost excluse alte cauze renale Cum se efectuează un test provocator cu captopril? Se efectuează un test provocator cu captopril pentru a depista hipertensiunea renovasculară La pacienții cu stenoză severă unilaterală a arterei renale, perfuzia rinichiului prin artera stenotică depinde de concentrația de angiotensină II; acțiunea sa este blocată de captopril Faceți o scanare standard cu radioizotopi a rinichilor și comparați acumularea de radionuclid în fiecare rinichi înainte și după administrarea captoprilului În cazul stenozei severe a arterei renale, acumularea de radionuclid în rinichi pe partea stenozei scade brusc după administrarea de captopril Testul poate fi fals negativ cu stenoza bilaterală a arterei renale Care sunt mecanismele de acțiune și efectele secundare ale furosemidului? Furosemidul acționează preponderent la nivelul segmentului medular excretor al membrului ascendent al ansei lui Henle, inhibând transportul comun de sodiu, potasiu și cloruri și, în consecință, crescând excreția acestora Furosemidul reduce, de asemenea, reabsorbția calciului și magneziului în ansa Henle (se pot pierde până la - % din ionii filtrați) Medicamentul începe să acționeze la minute după administrarea intravenoasă și la oră după ingestie Vârful de acțiune se observă după ore, iar finalul - după - ore Efectele secundare ale furosemidului se datorează acțiunii sale diuretice, aceasta fiind o scădere a volumului sanguin circulant, hiponatremie, hipokaliemie și acidoză metabolică Datorită efectului hipercalciuric, utilizarea pe termen lung a furosemidului poate duce la formarea de pietre la rinichi, în special la nou-născuți Efecte ototoxice pot apărea la pacienţii cu funcţie renală redusă după doze mari de administrare intravenoasă Furosemidul este o sulfanilamidă, astfel încât pacienții cu hipersensibilitate la sulfonamide pot dezvolta reacții alergice Prin ce diferă diureticele tiazidice de furosemid? Spre deosebire de furosemid, hidroclorotiazida și clortiazida inhibă direct reabsorbția sodiului și a clorurii în tubul distal anterior (mai probabil decât în ansa lui Henle) Debutul ( - ore după administrare) și vârful ( - ore după administrare) de acțiune sunt întârziate în comparație cu furosemidul Acțiunea este mai lungă ( - ore) Tiazidele sunt mai puțin eficiente în eliminarea edemului, dar mai eficiente în tratarea hipertensiunii arteriale Tiazidele sunt utile și în tratamentul hipercalciuriei, diabetului insipid nefrogen și în corectarea acidozei datorate patologiei tubilor renali proximali Ca și furosemidul, tiazidele pot provoca hipovolemie și hipokaliemie, în plus, administrarea lor duce ocazional la dezvoltarea hiperuricemiei și hiperglicemiei Ce medicamente sunt folosite pentru ameliorarea crizei hipertensive? • Nifedipină sublinguală (blocant al canalelor de calciu) • Labetalol IV (blocant al receptorilor a- și [ ) • Nitroprusiat de sodiu IV (dilatator direct al arteriolelor și venulelor) CAPITOLUL NEFROLOGIE • Diazoxid IV (dilatator arterial direct) • Hidralazina IV (dilatator arterial direct) • Esmolol IV ( -blocant) • Enalaprilat IV (inhibitor ECA) • Îngrijirea de urgență pentru hipertensiune arterială este indicată dacă există simptome neurologice (dureri de cap, confuzie, letargie, vedere încețoșată, edem papilar, convulsii) Medicamentul ales și gradul optim de reducere a presiunii nu sunt strict definite Este tradițional să se înceapă cu diazoxid și hidralazină, dar unii experți susțin că efectul acestor medicamente este dificil de prezis și pot provoca o scădere prea rapidă a tensiunii arteriale, ceea ce poate duce la orbire corticală, accident vascular cerebral și insuficiență renală Alte medicamente, în special labetalolul și nitroprusiatul, sunt agenți de încredere, mai ales dacă sunt utilizate în doze crescătoare, pentru a reduce presiunea puternic crescută asupra Uz în primele ore de tratament și pentru a opri cu / în următoarele - de ore Deal J și colab managementul urgențelor hipertensive Arc Dis Copil, : , De ce pacientii care sufera de hipertensiune arteriala si/sau care iau diuretice nu ar trebui sa manance lemn dulce? Adevăratul lemn dulce conține acid glicirizic, care are proprietăți mineralocorticoide (și reține sodiul în organism) Lemnul dulce american conține doar arome de lemn dulce și, prin urmare, nu are proprietăți mineralocorticoide Unele tipuri de tutun de mestecat conțin lemn dulce, iar utilizarea lor poate duce la dezvoltarea unui sindrom de creștere a activității mineralocorticoizilor Luați în considerare acest lucru dacă trebuie să investigați cauza edemului la pacienții care utilizează aceste produse PROTEINURIE SI SINDROM NEFROT La un băiețel de ani fără simptome clinice ale bolii, proteinuria (> , g/l) a fost determinată prin analiza urinei cu ajutorul benzilor de diagnostic Cum ar trebui să fie examinat un copil? Dacă nu există simptome clinice evidente și nu există modificări caracteristice nefritei în analizele de urină, în primul rând trebuie stabilit dacă proteinuria este tranzitorie sau permanentă Părinții copilului ar trebui să-și treacă urina la laborator de cel puțin două ori în decurs de - săptămâni Dacă proteinuria este persistentă, trebuie determinate prezența sau absența proteinuriei ortostatice și cantitatea de proteine din urină Proteinuria tranzitorie (și intermitentă) apare cu creșterea temperaturii, efort fizic intens, hipotermie, deshidratare, stres și în timpul crizelor convulsive Proteinuria ortostatică este o excreție anormală de proteine care apare numai atunci când pacientul este în poziție verticală Pentru a confirma diagnosticul, se recoltează urină pentru un anumit timp când pacientul este întins, iar datele obținute sunt comparate cu rezultatele analizei colectate când pacientul se afla în poziție verticală Ambele rezultate sunt extrapolate la de ore și comparate cu valorile normale Excreția de proteine în poziție orizontală ar trebui să fie în intervalul normal, stabilit SECRETELE PEDIATRIEI specifică vârstei, în timp ce excreția de proteine în poziție verticală poate și de obicei este mai mare decât în mod normal Găsirea absenței proteinei într-o probă de urină colectată în decubit dorsal, sau a urmelor de proteine (determinate cu ajutorul benzilor de testare), este suficientă pentru a pune (sau exclude) diagnosticul, mai ales dacă densitatea urinei depășește Proteinuria otrostatică este cel mai frecvent la adolescenți Pierderea zilnică de proteine nu trebuie să depășească g Proteinuria persistentă este un simptom mai alarmant Trebuie determinată cantitatea de proteine pierdute Pierderea de proteine > mg/m / h este semnificativă; dacă se detectează o astfel de pierdere, este necesară o examinare pentru a identifica o posibilă boală renală Această examinare poate include determinarea electroliților serici, azotul ureic, creatinina, colesterolul, anticorpii antinucleari, fracțiile de complement, precum și ecografie și biopsie renală Care sunt consecințele proteinuriei ortostatice? Până în prezent, consecințele pe termen lung ale proteinuriei ortostatice la copii și adolescenți nu au fost pe deplin studiate, cu toate acestea, urmărirea pe termen lung a adulților după diagnostic, de la tinerețe până la de ani, a arătat că rezultatul acestei boli este de obicei favorabil Majoritatea cercetătorilor consideră că prognosticul este foarte favorabil, deși etiologia rămâne neclară Deoarece boala renală gravă se poate prezenta și cu proteinurie ortostatică, se recomandă determinarea pierderii de proteine, verificarea analizelor de urină și verificarea funcției renale o dată sau de două ori pe an Dacă se detectează hipertensiune arterială, hematurie, o scădere a funcției renale, o creștere a proteinuriei, este indicată o examinare suplimentară și o consultare cu un nefrolog Glassock R Proteinurie posturală: Nu există motive de îngrijorare N Engl J Med , : - , Ce proteinurie poate fi considerată „exprimată”? Excreția de proteine > mg/m /h în urină colectată în timp este considerată „pronunțată” Copiii cu sindrom nefrotic pierd > mg/m /h Limita superioară a excreției normale de proteine la adulți este de mg/zi Rapoartele proteină din urină/creatinină urinară > , la copiii sub ani și > , la copiii mai mari sunt considerate crescute Excreția zilnică de proteine la diferite grupe de vârstă VÂRSTA CONCENTRAȚIE DE PROTEINE (mg/l) PIERDERE ZILNICĂ DE PROTEINE (mg)' PROTEINE mg/m FR h' Nou-născuți prematuri ( - zile) - ( - ) ( - ) Nou-născuți la termen - ( - ) ( - ) - luni - ( - ) ( - ) - ani - ( - ) ( - ) - ani - ( - ) ( - ) - ani - ( - ) ( - ) PT - suprafața corpului Valoare medie (probabilitate de %) în intervalul de încredere prezentat în paranteze De la: Miltenyi M Excreția proteinelor urinare la copiii sănătoși Clin Nephrol : , ; cu permisiunea Ce excreție proteică este considerată patologică în prezența hematuriei macroscopice? > mg/m / h CAPITOLUL NEFROLOGIE Ce combinație de simptome clinice este tipică pentru sindromul nefrotic? Sindromul nefrotic se caracterizează prin proteinurie severă (> mg/m /h), hipoalbuminemie, edem și hiperlipidemie Cea mai frecventă cauză a sindromului nefrotic, în special la sugari și copiii preșcolari, este glomerulonefrita cu modificări minime Cum poate ajuta o analiză de urină unică la diagnosticarea sindromului nefrotic? O colectare standard de urină de de ore pentru determinarea proteinelor poate fi dificilă și, în majoritatea cazurilor, o singură analiză de urină va fi suficientă Se determină concentrația de proteine (mg/dl) și creatinina (mg/dl) într-o singură porție de urină, apoi se calculează raportul proteină/creatinină Un raport > , indică proteinurie severă; un raport de > , indică prezența posibilă a sindromului nefrotic, iar un raport de > , este un criteriu de diagnostic pentru proteinuria nefrotică Dacă T/diagnosticul rămâne neclar, trebuie colectată zilnic urina Kelsch R C , Sedman A D Sindromul nefrotic Pediatr Rev , : - , La ce concentrație de albumină începe de obicei să se dezvolte edemul la copii? Edemul începe de obicei să se dezvolte atunci când nivelul albuminei serice scade sub g/l Dacă conținutul de albumină este sub g/l, edemul este aproape întotdeauna prezent Este utilă electroforeza proteinelor urinare în examinarea copiilor cu proteinurie persistentă? Electroforeza proteinelor urinare este rar utilă, cu toate acestea, o preponderență a fracției de albumină indică excreția selectivă a proteinelor și sugerează o leziune glomerulară mică, cum ar fi modificări minime O gamă largă de proteine indică excreție neselectivă și sugerează leziuni glomerulare severe (dacă se găsesc globuline cu greutate moleculară mare, cum ar fi imunoglobulinele) sau leziuni tubulare (dacă se găsesc globuline cu greutate moleculară mică) Care parte a rinichiului produce proteina Tamm-Horsfall? Proteina Tamm-Horsfall este o mucoproteină mare secretată în urină de celulele epiteliale ale membrului ascendent gros al ansei lui Henle Această proteină este matricea cilindrică Care sunt semnele clinice ale sindromului nefrotic cu modificări minime? Sindromul nefrotic cu modificări minime este numit astfel deoarece microscopia cu lumină arată glomeruli normali, dar microscopia electronică dezvăluie distrugerea reversibilă a pediculilor podocitari Această patologie este cea mai frecventă la copiii de - ani, la care este cauza a % din toate cazurile de sindrom nefrotic Apare edemul, dar tensiunea arterială este de obicei normală, macrohematuria este absentă, în analizele de urină, cu excepția conținutului crescut de proteine, de obicei nu există modificări (microhematuria este detectată la % dintre pacienți, dar fără eritrocite) SECRETELE PEDIATRIEI cilindri) Rezultatele testelor de screening de laborator (determinarea creatininei, a complementului seric, a anticorpilor antinucleari) sunt de obicei normale, nu există semne de boală sistemică Terapia empirica cu corticosteroizi este de obicei recomandata Nu este necesară o biopsie de rinichi Ce terapie este recomandată pentru sindromul nefrotic? Corticosteroizii, de obicei prednisolonul, sunt administrați ca tratament inițial pentru sindromul nefrotic idiopatic Se recomandă diferite doze, de la la mg/m /zi (doza maximă - mg pe zi) Administrarea de medicamente steroizi o dată la două zile nu este foarte eficientă în inducerea remisiunii Luarea de steroizi de mai multe ori pe zi este mai eficientă decât administrarea unei singure doze zilnice Pacienții trebuie să ia steroizi zilnic până când proteina dispare din urină, sau timp de o lună, indiferent de excreția de proteine Apoi, timp de - luni, pacienții ar trebui să ia steroizi o dată la două zile O greșeală comună este de a opri steroizii prea repede O abordare este tratarea primului episod de sindrom nefrotic cu prednisolon în doză de mg/kg/zi timp de o lună, apoi aceeași doză se administrează o dată la două zile dimineața într-o singură doză, iar după alte luni, steroizii sunt anulați treptat Tactica terapeutică pentru exacerbări este similară, cu excepția faptului că trec la un curs intermitent atunci când benzile indicatoare arată absența proteinelor sau a urmelor acesteia în urină timp de câteva zile În a doua etapă a tratamentului sindromului nefrotic idiopatic, se utilizează citostatice (ciclofosfamidă și clorambucil), inhibitori de prostaglandine și diuretice Citostaticele sunt prescrise unui copil căruia steroizii îi fac mai mult rău decât bine Citostaticele sunt indicate pentru întârzierea severă a creșterii, necroza osoasă aseptică, hipertensiunea arterială severă, obezitatea severă și cataracta Unii copii care sunt inițial sensibili la steroizi, dar apoi devin rezistenți la aceștia, după o cură de citostatice, se restabilește sensibilitatea la medicamentele steroizi În ce cazuri furosemidul și albumina sunt indicate pentru sindromul nefrotic? Albumina intravenoasă, urmată de un diuretic puternic, cum ar fi furosemidul, este utilizată pentru a induce diureza la un copil cu sindrom nefrotic Aceasta este doar o măsură temporară și trebuie utilizată până când o creștere a concentrației de albumină serică determină o creștere a excreției de proteine și astfel conținutul de proteine serice devine normal Ocazional, însă, utilizarea furosemidului și a albuminei în combinație cu alte măsuri, cum ar fi restricția de sodiu și administrarea de steroizi, este indicată la copiii cu anasarca severă Furosemidul și albumina sunt prescrise și copiilor la care edemul a dus la apariția celulitei și abceselor cutanate și copiilor cu hidrotorax, ducând la insuficiență respiratorie În situații acute, cavitatea pleurală trebuie drenată cu un ac Albumina în monoterapie este indicată copiilor cu azotemie, care s-a dezvoltat ca urmare a scăderii perfuziei renale (această situație apare cel mai adesea după terapia diuretică masivă) Albumina este, de asemenea, indicată la un copil cu sindrom nefrotic atunci când apar semne de șoc hipovolemic, deoarece acest medicament provoacă mișcarea apei din interstițiu în patul vascular Secvența obișnuită a acțiunilor este următoarea - o soluție % de albumină se administrează intravenos în doză de , - g/kg și după - ore furosemidul se administrează în doză de - mg/kg (în cupru) CAPITOLUL NEFROLOGIE Există o expresie în argoul Qing pentru „sandviș cu albumină cu lasix”) În timpul administrării albuminei, este necesar să se controleze ritmul respirator și tensiunea arterială, cu o creștere semnificativă a tensiunii arteriale sau dificultăți de respirație, diureticele trebuie începute mai devreme Cât de repede răspund pacienții cu sindrom nefrotic cauzat de glomerulonefrita cu modificări minime la terapia cu steroizi? % dintre pacienții care primesc prednisolon în legătură cu primul episod al bolii răspund pozitiv la tratament în prima lună (în medie, în ziua - ) Reacția se exprimă în dispariția proteinelor din urină și în restabilirea diurezei Care este mecanismul de dezvoltare a hiperlipidemiei în proteinuria severă? Copiii cu sindrom nefrotic se caracterizează printr-o concentrație crescută de colesterol și trigliceride în plasma sanguină Conținutul de lipoproteine cu densitate scăzută (LDL) și lipoproteine cu densitate foarte scăzută (VLDL) este de asemenea crescut, în timp ce conținutul de lipoproteine cu densitate înaltă (HDL) poate fi fie ridicat, fie normal sau chiar scăzut Mecanismele care stau la baza tulburărilor metabolismului lipidic includ atât producția crescută de VLDL în ficat, cât și catabolismul (utilizarea) redusă a VLDL la periferie La presiuni oncotice plasmatice foarte scăzute, conversia VLDL în LDL poate fi afectată Cu proteinurie severă, HDL poate fi pierdut în urină Deși colesterolul total este crescut în majoritatea cazurilor de sindrom nefrotic, raportul dintre LDL și HDL poate fi scăzut Acest raport se corelează cel mai precis cu riscul de a dezvolta ateroscleroză; de asemenea, variază de la diferiți pacienți Scăderea concentrației lipidelor plasmatice după perfuzia de albumină sugerează că presiunea oncotică, sau eventual vâscozitatea plasmatică, joacă un rol important în dezvoltarea tulburărilor lipidice Cu toate acestea, odată cu dezvoltarea inversă a sindromului nefrotic, scăderea lipidelor plasmatice apare ultima Care este mecanismul de dezvoltare a hipercoagulabilității pe fondul sindromului nefrotic? Mulți factori contribuie la dezvoltarea hipercoagulabilității Vâscozitate crescută a sângelui (parțial din cauza hiperlipidemiei) Creșterea aderenței trombocitelor Conținutul aproape tuturor factorilor de coagulare și inhibitorilor de coagulare este modificat; astfel, concentratiile de antitrombina III, proteina C si proteina S sunt reduse În general, există tendința de a dezvolta hipercoagulare și inhibarea fibrinolizei Ce infecții pot determina dezvoltarea sindromului nefrotic la copii? Bacterian: streptococic, lepră, sifilis; endocardită infecțioasă, nefrită de șunt Virale: virusul hepatitei B, HIV, virusul hepatitei C, mai rar alte virusuri Protozoare: malaria, toxoplasmoza Parazitar: schistosomiaza Ce microorganisme provoacă dezvoltarea peritonitei la copiii cu sindrom nefrotic? Principalul agent cauzal este pneumococul Microorganismele gram-negative, în primul rând Escherichia coli, sunt factorul etiologic în - % din cazuri SECRETELE PEDIATRIEI Sindromul nefrotic de ce geneza poate evolua spre insuficienta renala? CAUZA SINDROMULUI NEFROTICE PROBABILITATEA DE PROGRESIE (%) Modificări minime - Glomeruloscleroza segmentară focală - Glomerulonefrită membranoproliferativă (netratată) Nefropatie membranoasă - Lupus eritematos sistemic - Vasculita hemoragica Nefropatie diabetică Nefropatie în SIDA Trebuie remarcat faptul că, cu tratamentul adecvat al glomerulonefritei membranoproliferative, progresia bolii este observată doar într-un mic procent de cazuri Cu vasculita hemoragica, insuficienta renala se dezvolta doar la - % dintre pacienti, in timp ce procentul indicat in tabel se refera la cei care au sindrom nefrotic Din nou, doar un subgrup de persoane cu diabet zaharat dezvoltă sindrom nefrotic, dar aproape sigur vor dezvolta insuficiență renală în timp Ce factori de prognostic sunt importanți în sindromul nefrotic la copii? Vârsta este unul dintre cei mai importanți factori de prognostic La copiii care s-au îmbolnăvit prima dată înainte de vârsta de ani, probabilitatea unor modificări minime este de - % La copiii de - ani, această probabilitate este de % La adolescenți, probabilitatea unor schimbări minime scade la % Dispariția completă a componentelor sindromului nefrotic după terapia cu steroizi indică, de asemenea, o probabilitate de - % de modificări minime O scădere a concentrației complementului și o creștere a conținutului de uree sau creatinine (independent de volumul sanguin circulant) în ser sunt semne de prognostic slab; cu astfel de date de laborator, modificări minime sunt puțin probabile Și în cele din urmă, odată cu dezvoltarea sindromului nefrotic la un copil cu glomerulonefrită, prognosticul este de obicei nefavorabil În ce cazuri este indicată o biopsie renală copiilor cu sindrom nefrotic? Pentru majoritatea copiilor cu sindrom nefrotic, nu este necesară o biopsie renală O biopsie este justificată în sindromul nefrotic idiopatic la copiii mai mici de an sau mai mari de - ani, deoarece modificările minime la astfel de copii sunt destul de rare Biopsia este indicată și copiilor cu hipocomplementemie; cu azotemie, a cărei severitate nu se modifică după restabilirea volumului sanguin circulant și introducerea albuminei; cu hematurie macroscopică și gips de eritrocite în urină În plus, o biopsie de rinichi ajută medicul să decidă dacă să prescrie steroizi pacienților Au fost efectuate mai multe studii care arată că prezența (sau absența) unui răspuns la prednison este aproape la fel de sigură ca o biopsie pentru a indica dacă modificările minime stau la baza sindromului nefrotic Dispariția completă a proteinuriei indică o probabilitate mare ( - %) a prezenței unor modificări minime, iar absența dinamicii pozitive indică o probabilitate de % a prezenței unei alte patologii Pentru biopsie sunt indicați copiii care, după o lună de tratament, nu au răspuns la acesta, sau au răspuns doar cu o ușoară scădere a proteinuriei Cel mai CAPITOLUL NEFROLOGIE o problemă dificilă este producerea unei biopsii în cazurile în care copiii au adesea recidive, de obicei această problemă este rezolvată în funcție de apartenența medicului la una sau alta școală de nefrologie Majoritatea experților consideră că în astfel de cazuri complexe, ar trebui efectuată o biopsie atunci când se pune întrebarea cu privire la includerea citostaticelor în tratament sau când apar semne de rezistență hormonală INSUFICIENȚĂ RENALĂ Care dintre indicatorii filtrarii glomerulare perturbate este mai sensibil - concentratia de uree sau concentratia de creatinina? Ambii acești indicatori nu sunt lipsiți de dezavantaje Modificările concentrației de azot ureic, în comparație cu modificările concentrației creatininei serice, sunt mai mult asociate cu tulburări alimentare și modificări ale volumului lichidului extracelular În schimb, cu o masă musculară scăzută, concentrația creatininei serice poate fi subestimată; astfel, insuficiența renală într-un stadiu incipient de dezvoltare poate fi mascată În general, în stadiile inițiale ale insuficienței renale, conținutul de azot ureic din serul sanguin crește mai devreme decât conținutul de creatinină Creșterea creatininei este de obicei mai semnificativă; creșterea acestuia de la , la , mg/dl reflectă o scădere a filtrării glomerulare cu % Care este formula Schwartz pentru calcularea clearance-ului creatininei? înălțime (cm) x , Clearance-ul creatininei (ml/ , m/min) = - creatinina sanguina (mg/dl) Această formulă a fost derivată din rezultatele unui sondaj efectuat pe pacienți cu vârsta cuprinsă între , și de ani Este cel mai potrivit pentru calcularea clearance-ului creatininei la copiii cu vârsta peste ani, deoarece la această vârstă rata de filtrare glomerulară se corelează cel mai bine cu zona corpului Când se calculează clearance-ul creatininei la copiii cu vârsta sub an, constanta , trebuie înlocuită cu , Schwartz GJ și colab O estimare simplă a ratei de filtrare glomerulară la copii derivată din lungimea corpului și creatinina plasmatică Pediatrie, : - , Cum să distingem azotemia prerenală de insuficiența renală adevărată? Diferențele dintre azotemia prerenală și insuficiența renală INDICATORI AZOTEMIA PRERENALA INSUFICIENTA RENALA Osmolaritatea urinei > , % ipn % x Ma + urină x creatinina sanguină rENa* = excreția fracționată de sodiu = - хі Na+ creatinina sanguina x urina „ Na+ urină x creatinina sanguină RPI = indicele insuficienței renale = - creatinina urinara SECRETELE PEDIATRIEI FENa+ și PPI pot fi determinate printr-o singură analiză de urină Aceste teste sunt aplicabile numai dacă pacienții au hipovolemie; ele fac posibilă deosebirea oliguriei prerenale de necroza tubulară acută adevărată (OKN) La pacienții cu oligurie postrenală (cu obstrucție), ratele sunt de obicei apropiate de cele ale pacienților cu AIO, în timp ce la pacienții cu glomerulonefrită, ratele sunt aceleași cu cele ale pacienților cu oligurie prerenală Când utilizați diuretice, în special diuretice puternice de ansă, toți indicatorii de mai sus devin nesiguri Numiți cea mai frecventă cauză a insuficienței renale acute la copii din Statele Unite Sindrom hemolitic-uremic (HUS) Alocați HUS asociat cu diaree și nu asociat cu diaree HUS asociat diareei se dezvoltă de obicei după o boală infecțioasă acută cauzată de Escherichia coli producătoare de verotoxină (în special tulpina O :H ) sau Shigella dysenteriae de tip I Care este triada clasică a semnelor clinice ale sindromului hemolitic-uremic? • Anemia hemolitică microangiopatică (fragmente eritrocitare și schistocite se găsesc în frotiurile de sânge) • Azotemie • Trombocitopenie (nu întotdeauna) Ce boli trebuie diferenţiate de sindromul hemolitic-uremic? Sindromul hemolitic uremic la copiii mici este adesea confundat cu alte boli Anemia hemolitică acută autoimună poate fi uneori confundată cu HUS, mai ales dacă hemoglobinuria provoacă leziuni renale Frotiurile de sânge în această boală nu sunt la fel ca în HUS Testul lui Coombs este pozitiv pentru anemie și negativ pentru HUS La copiii mai mari și adolescenții, poate fi dificil să se facă diferența între purpura trombotică trombocitopenică (PTT) și HUS TTP este rar la copii și se caracterizează prin tulburări ale SNC mai pronunțate cu afectare renală mai puțin severă Vasculita sistemică, cum ar fi lupusul eritematos sistemic, poate provoca anemie hemolitică microangiopatică, trombocitopenie și azotemie Dar în aceste boli sunt afectate multe organe și se caracterizează printr-o serie de anomalii în analize (hipocomplementemie, prezența anticorpilor antinucleari și a complexelor imune circulante), ceea ce face ușor deosebirea lor de HUS Șocul, mai ales în septicemie, poate duce la coagularea intravasculară diseminată, ceea ce duce la dezvoltarea trombocitopeniei și a anemiei hemolitice microangiopatice Mulți copii în astfel de cazuri dezvoltă insuficiență renală acută Șocul domină tabloul clinic la acești pacienți, dar nu este tipic pentru HUS În viitor, la copiii aflați în stare de șoc, pe lângă trombocitopenie, se observă tulburări pronunțate ale hemostazei plasmatice, ceea ce nu este caracteristic pentru HUS CAPITOLUL NEFROLOGIE Enumeraţi factorii de prognostic advers pentru HUS • HUS nu este asociat cu diaree (recăderi frecvente, ereditare) • Vârsta pacientului /mm ) Stewart C L , Tina LU Sindrom hemolitic-uremic Pediatr Rev : - , Ce date de laborator sugerează că mioglobinuria este cauza insuficienței renale acute? Pacientul trebuie suspectat că are mioglobinurie sau hemoglobinurie dacă benzile de diagnostic arată o reacție puternic pozitivă la sânge, iar atunci când se examinează sedimentul într-un test de urină proaspătă, sunt detectate puține sau deloc celule roșii din sânge Cu toate acestea, trebuie amintit că celulele roșii din sânge pot suferi liză dacă urina a fost păstrată la temperatura camerei pentru o perioadă lungă de timp (în special diluată sau alcalină) Adaosul de sulfat de amoniu ( , g la ml de urină) determină precipitarea hemoglobinei, astfel încât colorația maro sau roșiatică a urinei datorită prezenței acestui pigment dispare De asemenea, devine o reacție negativă la sânge Atâta timp cât sulfatul de amoniu nu provoacă precipitarea mioglobinei, nu va exista niciun efect Copiii cu mioglobinurie, care este adesea un semn de rabdomioliză, au mialgie, slăbiciune și activitate crescută a enzimelor musculare Odată cu dezvoltarea insuficienței renale, concentrația de creatinine începe să crească foarte rapid datorită faptului că mușchii pierd creatina Raportul seric azot ureic/creatinină este de obicei în insuficiența renală) Cauza hemoglobinuriei este hemoliza masivă, care poate fi suspectată pe baza colorării roz sau roșii a serului sanguin Care sunt indicatiile pentru dializa peritoneala sau hemodializa daca un copil dezvolta insuficienta renala acuta? Dializa peritoneală sau hemodializa trebuie începută dacă toate celelalte metode de tratament conservatoare nu au reușit să corecteze tulburările din cauza insuficienței renale Indicațiile specifice pentru dializă sunt următoarele: Hiperkaliemie refractară la restricția de potasiu și alte tratamente conservatoare Hipertensiune arterială, insuficiență cardiacă congestivă și edem datorat hipervolemiei, care nu pot fi afectate de diuretice și restricție de lichide Acidoză severă, pentru corectarea căreia bicarbonatul de sodiu nu poate fi utilizat din cauza prezenței hipervolemiei Semne de uremie precum stupoare sau comă, convulsii, sângerare gastrointestinală, pericardită O creștere a concentrației de azot ureic din sânge (?) (Dializa este de obicei începută când azotul ureic atinge mg/dL, dar Legea SECRETELE PEDIATRIEI În unele cazuri, acest lucru se poate face mai devreme sau mai târziu, în funcție de ceea ce au luat pacienții de când au dezvoltat insuficiență renală ) Supradozaj sau intoxicație cu medicamente Care este mecanismul de dezvoltare a acidozei în insuficiența renală cronică? Mecanismul de dezvoltare a acidozei în insuficiența renală cronică (IRC) este următorul - acizii nevolatili, care sunt produse ale catabolismului proteic, sunt reținuți în organism Dezvoltarea acidozei este însoțită de o creștere a decalajului anionic Acidoza se dezvoltă de obicei atunci când rata de filtrare glomerulară scade la % din normal Interesant este că acidoza nu tinde să progreseze Concentrația de bicarbonat seric se menține la - mEq/L, deoarece mineralele sunt mobilizate din țesutul osos (datorită procesului de osteodistrofie în curs) și acționează ca un tampon pentru acizi Acidoza hipercloremică „non-delta” poate fi observată în CRF De obicei, o astfel de acidoză se dezvoltă cu nefropatie diabetică și uropatie obstructivă Dezvoltarea acestui tip de acidoză este probabil asociată cu o scădere a producției de aldosteron sau o scădere a sensibilității celulelor tubulare renale la aldosteron, în urma căreia acidificarea în tubii distali scade Ce tulburări electrolitice pot apărea la copiii cu insuficiență renală cronică? La copiii cu insuficiență renală cronică pot apărea aproape toate tulburările electrolitice posibile Cele mai precoce tulburări - hiperfosfatemia și acidoza - apar atunci când filtrarea glomerulară (FC) scade la % din normă Odată cu progresia bolii renale, se dezvoltă hipocalcemie și hipermagnezemie De obicei, hiperkaliemia nu este observată până când CF scade la % din normal În mod similar, hiponatremia datorată hipervolemiei nu se dezvoltă până la o scădere pronunțată a FC Ce este „rahitismul renal”? „Rahitismul renal”, sau osteodistrofia nefrogenă, este o manifestare a bolii cronice de rinichi „Rahitismul renal” se caracterizează prin statură mică, curbura oaselor tubulare, perturbarea structurii epifizelor femurale și osteonecroza capului femural Toate aceste modificări patologice se bazează pe efectul hiperparatiroidismului, concentrației scăzute de calcitriol și mineralizării osoase insuficiente Cum ar trebui modificată alimentația copilului dacă acesta dezvoltă insuficiență renală cronică? Mâncarea ar trebui să fie bogată în calorii, acest lucru este deosebit de important pentru copiii mici cu IRC Uneori este indicat un numar crescut de calorii chiar si in cazurile in care CF este > % din norma Este necesar să se reducă aportul de fosfați la - mg/kg pe zi pentru a preveni progresia hiperparatiroidismului Acest lucru necesită de obicei o excludere aproape completă a produselor lactate, dar necesită utilizarea suplimentelor de calciu Suplimentele de calciu previn dezvoltarea hiperfosfatemiei prin legarea fosfaților din dieta și interferând cu absorbția acestora Când concentrația de azot ureic depășește mg/dl, se recomandă limitarea aportului de proteine la - , mg/kg pe zi la copiii mai mari și la , - CAPITOLUL NEFROLOGIE mg/kg zilnic la copiii mici pentru a reduce uremia S-a sugerat că restricția proteică în stadiile anterioare ale CKD încetinește progresia insuficienței renale, dar se pare că o astfel de restricție nu modifică semnificativ rata de progresie Este necesar să se limiteze aportul de alimente care conțin potasiu (în prezența hiperkaliemiei); ar trebui să limitați aportul de produse care conțin sodiu (în prezența edemului și/sau a hipertensiunii arteriale) ÎNTREBĂRI DE CHIRURGIE Care sunt posibilele complicații ale circumciziei? Cele mai frecvente sunt sângerările și infecțiile În cazul circumciziei necalificate, poate apărea deteriorarea sau amputarea glandului penisului O altă complicație este stenoza și, ca urmare, ulcerația orificiului uretral Există în prezent indicații medicale pentru circumcizie? Dezbaterea continuă Există dovezi că circumcizia neonatală îi împiedică pe băieți să dezvolte infecții ale tractului urinar la adolescență și la vârsta adultă Circumcizia poate reduce riscul de transmitere a unor BTS (boli cu transmitere sexuală – sifilis, chancroid, herpes simplex, infecție cu HPV, SIDA), dar nu există dovezi suficiente pentru această presupunere Alte aspecte pozitive ale circumciziei sunt posibilitatea unei igiene mai temeinice a organelor genitale externe, eliminarea fimozei și infecția locală a preputului, precum și scăderea incidenței cancerului penian În prezent, însă, circumcizia nu se bazează în primul rând pe considerente medicale Schoen E J Circumcizia actualizat - indicat? Pediatrie, : - , Care este cea mai potrivită metodă de anestezie de utilizat la circumcizia nou-născuților? Până la % dintre băieții din SUA sunt circumciși la o vârstă fragedă, de departe cea mai comună operație din lume Până de curând, operația se făcea fără anestezie sau analgezie Deși medicamentele topice pentru ameliorarea durerii ( % lidocaină, unguent anestezic) și analgezicele parenterale (de exemplu, acetaminofenul) pot ameliora ușor disconfortul, blocarea nervului dorsal al penisului este cel mai eficient calmant al durerii Blocarea se realizează astfel: se injectează , - , ml soluție de lidocaină % fără adrenalină pe ambele părți ale bazei penisului din partea dorsală Dacă blocarea se face corect, efectul analgezic este excelent Strauss SG și colab Progresul durerii la sugarii foarte mici Contemp Pediatr , : - , Care sunt gradele hipospadiasului? patru cinci SECRETELE PEDIATRIEI În determinarea gradului de hipospadias, criteriul principal este localizarea deschiderii uretrei: ( ) localizarea normală a intrării în uretra; ( ) intrarea în gland sau preput; ( ) în partea distală a corpului penisului; ( ) în corpul proximal al penisului; ( ) în regiunea perineală (se produc scindarea scrotului și transpunerea penis-scrotală) Hipospadias penis-scrotal nu este prezentat De la: Perlmutter A D Hypospadias În: Edelmann S M Jr (ed ) Boala de rinichi la copii Boston, Little, Brown and Co , Boston, , , cu permisiunea Ce este hipospadias? Hipospadia apare la - din de născuți vii și este rezultatul fuziunii incomplete sau întârziate a pliurilor uretrale Hipospadias este adesea asociat cu prezența unei benzi ventrale de țesut fibros (coardă), care determină curbarea ventrală a penisului, în special în timpul erecției, și face ca actul sexual să fie dificil sau imposibil Când descrieți un caz specific de hipospadias, trebuie să indicați unde se află intrarea în uretra (în regiunea capului, în partea distală sau proximală a corpului penisului sau în perineu), precum și cum pronuntat si unde se afla notocordul Au fost descrise o serie de anomalii hipospadias concomitente ale sistemului genito-urinar, cum ar fi stenoza orificiului uretral, hernia inghinală, criptorhidia și un sac eliptic mărit (vagin rudimentar) Aceste anomalii sunt detectate în special în formele severe de hipospadias În formele ușoare (și cele mai multe dintre ele), nu este necesară examinarea cu raze X sau endoscopică a tractului urinar Cu hipospadias, este indicată corectarea chirurgicală într-o etapă Odată cu apariția tehnicilor microchirurgicale, vârsta de - luni a fost considerată momentul optim pentru corectare Care este diferența dintre fimoză și parafimoză? Fimoza este o îngustare a deschiderii preputului care împiedică îndepărtarea glandului penisului La un nou-născut, îndepărtarea capului este dificilă din cauza sinechiei naturale, care se rezolvă treptat fără tratament Cauza fimozei tipice este inflamația cronică sau cicatrizarea În acest caz, apare o deformare ireversibilă a preputului și este necesară circumcizia Parafimoza este o îngustare a inelului preputului din spatele glandului penisului Deplasarea preputului cu parafimoză este imposibilă Ca urmare, se acumulează edem, care, dacă nu este tratat la timp, poate duce la leziuni ischemice Anestezia locală, rece și corectarea manuală dau de obicei un rezultat satisfăcător; dacă nu există efect, este necesară corectarea chirurgicală Ce trebuie făcut în caz de prolaps uretral la fetele tinere? Prolapsul uretral este o patologie rară Apare de obicei la fetele tinere negre Examinarea evidențiază o formare asemănătoare tumorii sângerânde în regiunea deschiderii uretrei, pacienții se plâng de o senzație de disconfort în perineu și de fenomene disurice moderat pronunțate Se folosesc diferite metode de tratament - de la băi de șezut până la fixarea chirurgicală a colului vezicii urinare Cea mai potrivită excizie chirurgicală în regim ambulatoriu CAPITOLUL NEFROLOGIE Care este cursul natural al hidrocelului? Un mic hidrocel (dropsie a membranelor testiculare) la copiii mici este o formațiune benignă și de obicei suferă o dezvoltare inversă la - luni Un hidrocel mare se rezolvă rar și poate provoca tulburări circulatorii și atrofie testiculară, caz în care este indicată rezecția Un hidrocel comunicant (dimensiunea unui astfel de varicocel variază) indică o neînchidere completă a procesului vaginal, creând condiții pentru formarea unei hernii Această formă de hidrocel este, de asemenea, tratată prompt Când trebuie efectuată corecția chirurgicală pentru criptorhidie? Operația nu este de obicei necesară pentru criptorhidie, iar momentul optim pentru intervenție chirurgicală este vârsta de luni sau puțin mai mult La % dintre bebelușii născuți la termen și % dintre prematurii născuți cu criptorhidie, testiculele coboară în scrot la luni Coborârea testiculară spontană după luni este puțin probabilă În al doilea an de viață încep să se dezvolte modificări ultrastructurale în tubii seminiferi ai testiculelor necoborâte În astfel de cazuri, este indicată orhiopexia Secțiunea Urologie: Momentul intervenției chirurgicale elective asupra organelor genitale ale copiilor de sex masculin, cu referire în special la riscurile, beneficiile și efectele fiziologice ale intervenției chirurgicale și anesteziei Pediatrie, : - , Care este cea mai fragedă vârstă pentru transplantul de rinichi? Nou-născuții au fost, de asemenea, transplantați cu succes, așa că dimensiunea corpului și vârsta nu sunt esențiale Cu toate acestea, majoritatea centrelor sunt reticente în a transplanta un rinichi la copiii care cântăresc mai puțin de - kg, deoarece probabilitatea de respingere a transplantului este mare La copiii mai mari de ani, complicațiile după intervenție chirurgicală se dezvoltă mai puțin frecvent Ce boli de rinichi primare reapar după transplant? Cel mai adesea, glomeruloscleroza segmentară focală recidivează, dar recidivează și glomerulonefrita membranoproliferativă (în special de tip II), sindromul hemolitic uremic și oxaloza (cu excepția cazului în care s-a efectuat și transplant hepatic) Cu toate acestea, cea mai frecventă cauză a eșecului grefei (în afară de cazurile de oxaloză) este respingerea Care ar trebui să fie compatibilitatea genetică a unui donator de rinichi și a primitorului pentru ca transplantul să prindă rădăcini? Grupa sanguină a donatorului și grupa sanguină a primitorului trebuie, ca și în cazul transfuziilor de sânge, să se potrivească conform sistemului ABO În plus, în conformitate cu procedura stabilită, se efectuează o reacție încrucișată între serul primitorului și limfocitele T ale donatorului pentru a asigura absența anticorpilor S-a observat că grefele prind rădăcini mai bine în cazurile în care coincid mai multe caracteristici genetice ale primitorului și donatorului, în special loci B și DR ale sistemului HLA Funcționarea pe termen lung a grefei este observată la acei pacienți la care toți loci ai sistemului HLA coincid complet cu loci similari ai donatorului Cât de des au succes transplanturile de rinichi cadaverici? Peste ani, % dintre rinichii transplantați din cadavre funcționează (pentru comparație: % dintre rinichii transplantați de la donatori vii funcționează în aceeași perioadă) SECRETELE PEDIATRIEI Ce complicații pot apărea după utilizarea pe termen lung a azatioprinei și ciclosporinei după transplantul de rinichi? AZATIOPRINĂ CICLOSPORINĂ Infecții Infecții Patologia ficatului Neutropenie Hipertensiune Tremor, convulsii Limfoame Limfoame Hipertricoza Colestază Boală renală Hiperlipidemie Hiperplazie gingivală Ce sunt reacțiile de respingere a transplantului? Odată cu dezvoltarea unei reacții de respingere hiperacute, rinichiul devine imediat palid, cianotic, perfuzia lui scade Această reacție se dezvoltă imediat ce sângele primitorului intră în rinichi O reacție hiperacută de respingere este cauzată de anticorpii la rinichiul donatorului prezenți în organism și este rară, deoarece testarea compatibilității încrucișate este universal acceptată În respingerea acută, se pot observa febră, durere și umflare a grefei, oligurie, o creștere a concentrației de azot ureic și creatinină, hipertensiune arterială și edem În cazul ciclosporinei, febra și sensibilitatea grefei sunt de obicei absente Mai caracteristică este creșterea concentrației de azot ureic și creatinina din sânge și creșterea hipertensiunii arteriale La copiii mici care au primit transplant de rinichi de la adulți, cel mai timpuriu simptom de respingere poate fi creșterea hipertensiunii arteriale, în timp ce o creștere a creatininei serice este observată mult mai târziu Respingerea cronică este ascunsă Singurul său semn este o scădere treptată a funcției renale TULBURĂRI TUBULARE Care sunt cele patru tipuri principale de acidoză tubulară renală (ATR)? Tipul I - încălcarea procesului de acidificare în tubii distali Tipul II - încălcarea procesului de recuperare a bicarbonaților Tipul III este o combinație de tipurile I și II Tipul IV - tulburări secundare care apar atunci când există o lipsă de aldosteron sau în absența sensibilității la acesta Toate cele patru tipuri de tulburări sunt caracterizate prin acidoză hipercloremică și un decalaj anionic normal Ce simptome clinice se observă, cum se modifică parametrii de laborator în diferite tipuri de RCA? TIPUL , CLASICE, TULBURĂRI TUBULARE DISTALE TIP II, TULBURĂRI TUBULARE PROXIMALE TIP III, MIXTE TIP IV, DEFICIENT DE ALDOSTERON Întârzierea creșterii Slăbiciune musculară, - - - - - - - - Hiperkaliemie din cauza hipokaliemiei CAPITOLUL NEFROLOGIE Nefrocalcinoza Adesea Rar ± Rar Excreție scăzută +++ + + + citrat FE filtrat % - % , corectare , % Ce boli sunt de obicei diagnosticate la pacienții cu RCA clasică de tip I (distal)? PCA primar Sporadic, ereditar PCA secundar Boli caracterizate prin nefrocalcinoza/hipercalciurie idiopatica, hipertiroidism, hiperparatiroidism, intoxicatie cu vitamina D, boala Wilson, boala Fabry, intoleranta ereditara la fructoza Boli autoimune: lupus eritematos sistemic, sindrom Sjögren, hipergammaglobulinemie Boli precum pielonefrita cronică, hidronefroza, boala chistică medulară Diverse boli genetice: anemie falciforme, sindromul Ehlers-Danlos, deficit de anhidraz carbonică B, sindromul Marfan Intoxicații cu medicamente: amfotericină B, litiu Cum este diagnosticat RCA distal clasic? Deoarece această patologie se bazează pe o încălcare a procesului de acidificare a urinei, principalul criteriu de diagnostic este incapacitatea rinichilor de a scădea pH-ul urinei de microorganisme din aceeași specie Cantitate CAPITOLUL NEFROLOGIE Un număr de colonii între și este considerat suspect, caz în care este necesară o inoculare repetată Detectarea a Dacă urina este obținută prin puncție suprapubiană, infecția este indicată de prezența oricărui număr de bacterii Ce caracterizează o ITU complicată? ITU complicată sugerează fie o anomalie anatomică (obstrucție sau reflux vezico-ureteral), fie o tulburare funcțională (cum ar fi vezica neurogenă, necesitatea unui cateter permanent sau tulburări de urinare) Pacienții cu ITU complicate sunt mai susceptibili de a avea febră, dureri laterale, manifestări de intoxicație și tendința de a recidivă după tratament Ce microorganisme pot fi găsite cel mai probabil la un pacient cu simptome de ITU și urină puternic alcalină? În principal Proteus, Pseudomonas, rareori Escherichia coli Care este motivul creșterii conținutului de amoniu din sângele unui copil cu ITU cauzată de Proteus? Proteus produce enzima ureaza, care hidrolizează ureea în amoniu Ca urmare, reacția urinei devine brusc alcalină, conținutul de amoniu produs de bacterii (NH ) în urină crește NH poate difuza cu ușurință în sânge, unde este ionizat la NH/ și reținut Astfel, ITU cauzată de Proteus poate fi cauza hiperamoniemiei, care poate progresa în continuare la copiii cu stază urinară Samtoy B Encefalopatia amoniacală secundară infecției urinare cu Proteus mirabilis Pediatrie, : - , Cum să distingem cistita de pielonefrită după tabloul clinic? Adesea, acest lucru se poate face cu dificultate Cu pielonefrita, simptomele generale sunt de obicei mai pronunțate, cum ar fi febră, frisoane, dureri în lateral și spate; pentru cistită, simptomele locale sunt mai caracteristice: incontinență urinară, disurie, urinare frecventă, impuls imperativ Prezența gipsurilor de leucocite și o greutate specifică scăzută a urinei sunt mai susceptibile de a indica pielonefrită De asemenea, pielonefrita se caracterizează printr-o creștere pronunțată a VSH și a nivelului de proteină C reactivă (cu toate acestea, o astfel de creștere poate apărea și în cazul cistitei, ceea ce face diagnosticul diferențial dificil) Detectarea bacteriilor înconjurate de anticorpi la copii nu este de ajutor în stabilirea unui diagnostic (prezența unor astfel de complexe este un semn al bolii tractului urinar superior la adulți) Scintigrafia renală cu acid dimercaptosuccinic (DMSC), efectuată pentru a confirma diagnosticul, este mult mai sensibilă decât cistouretrografia excretorie, pielografia intravenoasă și ecografia renală Cum ar trebui examinat un copil cu ITU? Copiii mai mici și copiii cu simptome severe ale bolii necesită o examinare mai completă, deoarece pot prezenta anomalii anatomice și reflux Ecografia renală și cistouretrografia excretorie (ECUG) (sau cistografia cu radioizotopi) sunt indicate pentru băieții de orice vârstă, fete sub ani, fete mai mari cu infecții urinare recurente și toți copiii cu SECRETELE PEDIATRIEI pielonefrită Mulți experți recomandă, de asemenea, scintigrafia cortexului renal cu introducerea DMSC pentru a diagnostica pielonefrita acută sau pentru a detecta ridurile focale ale rinichilor Întrebarea necesității unei examinări pe termen lung a unui pacient cu bacteriurie asimptomatică rămâne deschisă Lerner GR Infecții ale tractului urinar la copii Pediatr Ann : - , Când ar trebui administrate antibiotice profilactice copiilor cu ITU recurente? La efectuarea terapiei de întreținere la copiii de vârstă mai mică sau mai înaintată cu o ITU nou diagnosticată, toate studiile planificate nu au fost încă finalizate Cu reflux vezicoureteral (incepand de la gradul II) – pana se elimina Copii mici cu diverse uropatii obstructive (de exemplu, în prezența unei valve uretrale posterioare) - înainte de corectarea chirurgicală Copii și adolescenți cu ITU recidivante și structură anatomică normală a tractului urinar - în decurs de - luni Dacă în timpul unei pauze de încercare a terapiei cu antibiotice se dezvoltă o exacerbare, atunci tratamentul este continuat Ce medicamente antibacteriene sunt folosite pentru a preveni ITU? Nitrofurantoina ( - mg/kg) și trimetoprim-sulfametoxazol ( - mg/kg pentru trimetoprim) sunt utilizate în doze unice zilnice Dozele date sunt mai mici decât cele terapeutice; atunci când sunt utilizate în urină, se creează o concentrație suficient de mare a medicamentului, ceea ce face posibilă suprimarea activității microorganismelor Spectrul de acțiune al acestor medicamente este larg, rezistența microflorei se dezvoltă într-o măsură minimă UROLITIAZĂ Ce elemente formează pietrele la rinichi la copii? ELEMENTE FORMARE PIETRE AMERICA DE NORD (n = ) EUROPA (n = ) Calciu % % Struvit % % Cistina % % Acid uric/urați % % Alte articole % % Citat din: Polinsky M S et al Urolitiaza în copilărie Pediatr Clin North Am , : - , Ce patologii pot provoca urolitiaza de calciu? A Hipercalciurie normocalcemică Hipercalciurie idiopatică (absorbtivă, renală) Acidoză datorată patologiei tubilor renali distali Hipercalciurie indusă de medicamente (ex furosemid) B Hipercalciurie hipercalcemică Imobilizare CAPITOLUL NEFROLOGIE Hipercalcemia idiopatică la copiii mici Hipervitaminoza D Excesul de adrenocorticosteroizi (cu introducerea lor sau cu boala Cushing) Hiperparatiroidism primar Hipertiroidism Insuficiență suprarenală Sindromul lapte-alcalin B Hiperoxalurie Forma intestinală de hiperoxalurie Forma ereditară de hiperoxalurie (tipurile I și II) Deficit de piridoxină D Alte motive Urolitiaza calcica idiopatica Hiperuricozurie Hipocitraturie Nakano M şi colab Calcul renal În: Barakat A Y (ed ) Boli renale la copii Berlin, Springer-Verlag, , În ce boli și condiții patologice se formează pietrele de urat? • Cu leucemie, limfoame • Cu sindrom Lesch-Nyhan • În boala de stocare a glicogenului (tip I) • Cu policitemie • Cu deshidratare cronică Cum afectează o modificare a pH-ului urinei pietrele la rinichi? Pietrele de oxalat de calciu, cel mai frecvent formate la rinichi, nu sunt afectate de pH-ul urinar În prezența unor astfel de calculi, sunt indicate diureticele tiazidice, care cresc reabsorbția calciului în rinichi Pietrele de fosfat de calciu, care se formează în acidoză din cauza patologiei tubilor renali distali, sunt sensibile la alcalii Pietrele de urat formate din acid uric sunt, de asemenea, sensibile la alcalii În plus, atunci când sunt detectați calculi de urat, se recomandă limitarea aportului de purine și administrarea de alopurinol, care blochează formarea acidului uric Alcalinizarea urinei, combinată cu administrarea de penicilamină și creșterea încărcăturii de apă, ajută la prevenirea formării calculilor de cistină Pietrele infecțioase (struvit) se formează în urină, care are o reacție puternic alcalină În acest caz, sunt indicate acidificarea pe termen lung a urinei și terapia cu antibiotice Cum se determină hipercalciuria la copiii mici? Hipercalciuria este diagnosticată atunci când se excretă prin urină > mg calciu/kg greutate corporală pe zi Dacă raportul calciu/creatinină > , este detectat în majoritatea testelor de urină sau dacă raportul > , este detectat periodic, hipercalciuria trebuie presupusă la copiii mai mari de ani La copiii cu vârsta de un an și jumătate până la șase ani, acest raport este în mod normal min) indică, de asemenea, o probabilitate mare de infecție a SNC, precum și prezența unei patologii structurale sau metabolice Convulsiile recurente în mod repetat în timpul zilei sunt de obicei observate într-o boală deosebit de gravă și implică inevitabil dezvoltarea statusului epileptic Ce investigații auxiliare trebuie efectuate la pacienții cu convulsii febrile complexe? După prima criză febrilă atipică este obligatorie o examinare a LCR pentru a exclude infecția intracraniană Copiilor cu convulsii motorii focale și defecte lateralizate post convulsii (pareză, pierderea unilaterală a senzației sau vederii, deviația persistentă a globului ocular, afazie) li se prezintă CT, care permite identificarea patologiei structurale EEG imediat nu ajută la identificarea cauzelor care stau la baza bolii Nu există nimic neobișnuit în încetinirea pronunțată postconvulsivă a ritmurilor O anumită încetinire focală implică posibile modificări structurale După o simplă criză febrilă, EEG nu este indicat, deoarece nu are valoare de prognostic nici în raport cu reapariția crizelor, nici în raport cu dezvoltarea epilepsiei Comitetul Provizoriu pentru Îmbunătățirea Calității: Parametru de practică: Evaluarea neurodiagnostic a copilului cu o primă criză febrilă simplă Pediatrie, : - , Care sunt modelele epileptiforme detectate în timpul EEG după convulsii febrile? Caracteristici EEG moștenite în prezența epilepsiei la rudele apropiate - (copiii pot moșteni „modelul EEG anormal” de la un părinte epileptic, dar este posibil să nu aibă manifestări clinice ale epilepsiei) Modele epileptiforme izolate sporadice (aproximativ - % dintre copiii sănătoși în absența epilepsiei din istoricul familial au modele epileptiforme fără manifestări clinice de epilepsie) „Pragul convulsiv mai scăzut” indică o probabilitate mai mare ca convulsii febrile să fie o manifestare precoce a epilepsiei adevărate cauzate de efort sau febră; astfel de convulsii pot reapare în viitor în absenţa provocărilor şi a febrei CAPITOLUL NEUROLOGIE Cât de periculoase sunt crizele febrile? La un copil practic sănătos cu o singură criză febrilă, probabilitatea decesului, apariției unei patologii neurologice sau a tulburărilor persistente de gândire este minimă Aceste complicații se dezvoltă adesea după convulsii complexe, cu toate acestea, în aceste cazuri, riscul este foarte mic Deteriorarea gândirii este mai probabilă cu apariția ulterioară a crizelor febrile Cât de des reapar crizele febrile? Atacurile de convulsii febrile se observă la - % dintre copiii sub ani La aproape % dintre ele se observă recidive Riscul de convulsii febrile recurente creste la % daca prima criza apare in primul an de viata Probabilitatea de recidive multiple la copiii din această grupă de vârstă este mai mare decât la copiii mai mari ( , respectiv %) Care este riscul de a dezvolta epilepsie după convulsii febrile? Gradul de risc depinde de mai mulți factori La copiii care au avut o singură criză febrilă, dar au fost considerați practic sănătoși, riscul de a dezvolta epilepsie este de doar % Riscul este crescut dacă: ) unul dintre rudele apropiate a observat periodic convulsii non-febrile; ) există boli sau malformații neurologice; ) criza a fost atipică sau complexă (focală), a durat mai mult de minute, iar recidivele au apărut în decurs de o zi În prezența tuturor celor trei semne, riscul de a dezvolta epilepsie în viitor crește la - % Este indicată terapia profilactică PES pentru un copil care a avut o criză febrilă? Majoritatea copiilor care au avut o singură criză febrilă nu au nevoie de tratament Necesitatea tratamentului poate apărea la copiii mici care dezvoltă convulsii recurente, precum și la copiii cu patologie neurologică diagnosticată anterior sau după convulsii complexe Profilaxia pe termen lung nu reduce probabilitatea tulburărilor de mișcare și gândire, precum și dezvoltarea epilepsiei Knudson F U și colab Rezultatul pe termen lung al profilaxiei convulsiilor febrile Arc Dis Copil, : - , Ce scheme de utilizare profilactică a medicamentelor antiepileptice sunt utilizate în tratamentul copiilor cu antecedente de convulsii febrile complexe? Utilizarea zilnică a fenobarbitalului pentru o perioadă lungă de timp Nivelul seric al medicamentului trebuie ajustat la µg/ml Luarea zilnică a primidonei este destul de eficientă, dar efectele sale secundare sunt în multe privințe similare cu cele ale fenobarbitalului, așa că primidona nu are avantaje speciale De asemenea, acidul valproic previne eficient crizele febrile, dar nu este recomandat copiilor sub ani din cauza hepatotoxicitatii Nici carbamazepina, nici fenitoina nu sunt utilizate pentru a preveni crizele febrile Utilizarea diazepamului pe cale orală ( , mg/kg la ore) reduce riscul de convulsii febrile cu aproape % Cu toate acestea, efectele sale secundare pot dec SECRETELE PEDIATRIEI corectează tabloul clinic, în special în meningită; aproape jumătate dintre copiii tratați cu acest regim dezvoltă ataxie, letargie sau iritabilitate Aplicarea rectală de diazepam sau lorazepam Părinții administrează medicamentul pacientului în scopul profilaxiei sau în timpul unei convulsii febrile prelungite Rosman N P şi colab Un studiu controlat cu diazepam a fost administrat în timpul bolilor febrile pentru a preveni reapariția crizelor febrile N Engl J Med , : - , DURERE DE CAP În ce condiții de urgență poate un copil să aibă o durere severă de cap? În primul rând, trebuie excluse bolile care pun viața în pericol, care includ: • hipertensiune arterială malignă; • creșterea presiunii intracraniene (de exemplu, în prezența formării de masă și/sau hidrocefalie acută); • infecție intracraniană (meningită, encefalită); • hemoragie subarahnoidiană; • accident vascular cerebral Cefaleea poate fi, de asemenea, prima manifestare a glaucomului acut cu unghi închis, dar această formă de glaucom este rară la copii În ce cazuri este indicată efectuarea de studii imagistice ale creierului în caz de cefalee? • Prezența semnelor de patologie neurologică • Frecvența crescută și intensificarea atacurilor de cefalee • Dureri de cap dimineața devreme sau la trezire • Dureri de cap care se agravează cu efort, suflarea nasului sau tuse (poate indica o creștere a ICP) • Cefalee asociată cu greață fără vărsături • Cefaleea, a cărei intensitate crește sau scade odată cu schimbarea posturii • Deficiență de creștere • Deteriorarea performanțelor școlare sau schimbări semnificative de comportament • Apariția crizelor convulsive (pentru prima dată), în special focale • Cefaleea migrenoasă care apare concomitent cu convulsii, care este precedată de simptome vasculare (probabilitatea detectării unei tumori sau anomalii în dezvoltarea vaselor de sânge în acest caz este de - %) • Dureri de cap frecvente la un copil sau adolescent de orice vârstă Halsam R H A Migrene În: Behrman RE et al (eds) Nelson Textbook of Pediatrics, ed a -a Philadelphia, WB Saunders, , Care este originea cuvântului „migrenă”? Medicii greci antici au folosit acest termen pentru a desemna un tip special de cefalee unilaterală recurentă Termenul modern „migrenă” este o modificare franceză (migrenă) a termenului grecesc antic „hemikranie” CAPITOLUL NEUROLOGIE Care sunt criteriile de diagnostic pentru migrena simplă? Criteriile de diagnostic pentru migrena simplă sau migrenă fără aură, așa cum sunt definite de Societatea Internațională a Durerii de Cap, includ: • convulsii; • durata - ore; • prezența a cel puțin două dintre următoarele patru caracteristici: ) durerea este unilaterală; ) se simte pulsația; ) durere moderat exprimată sau puternică; ) durerea crește odată cu activitatea fizică; • semne însoțitoare (una din două): ) greață și/sau vărsături; ) foto-, fonofobie Singer H S Migrene la copii Pediatr Rev : , Ce constatări ale examenului fizic sunt importante la examenul inițial în care se suspectează migrenă? Greutatea și înălțimea trebuie să fie adecvate vârstei Tulburările de creștere și durerile de cap asemănătoare migrenei pot apărea în cazul tumorilor hipofizare, craniofaringiom, deficit de ornitin transcarbamilază Circumferința capului este măsurată pentru a exclude hidrocefalia Se examinează pielea pentru identificarea patologiei Cefaleea pulsantă apar adesea cu neurofibromatoză și lupus eritematos sistemic Ambele boli se caracterizează prin manifestări ale pielii ușor de recunoscut Tensiunea arterială ar trebui să fie normală Sinusurile paranazale sunt verificate pentru sensibilitate; de asemenea, determinați dacă durerea apare în timpul mișcărilor capului (acesta este un semn al patologiei coloanei cervicale) Asigurați-vă că efectuați un examen stomatologic pentru a identifica dinții cariați, malocluzia, masticația și mișcările maxilarului inferior (disfuncție a articulației temporomandibulare) Auscultarea craniului este necesară pentru identificarea posibilelor zgomote care apar în prezența anomaliilor arteriovenoase și a leziunilor volumetrice Starea neurologică ar trebui să fie normală Când apare de obicei o migrenă pentru prima dată la copii? Aproximativ % dintre pacienți au o migrenă pentru prima dată înainte de vârsta de ani Ce alimente provoacă atacuri de migrenă? Alimente bogate în tiramină (brânză, vin roșu), care conțin glutamat monosodic (bucătăria chineză și mexicană), bogate în nitrați (carne afumată, salam); alimente murate, băuturi alcoolice; băuturi care conțin cofeină: ciocolată, citrice, fasole Ce formă de migrenă complexă apare cel mai des la copii? Migrena complexă este o cefalee migrenoasă asociată cu simptome neurologice tranzitorii Forme de migrenă complexă: migrenă hemiplegică, migrenă oftalmoplegică (durere în orbită cu paralizie craniană III), dezorientare cu debut brusc și sindromul Alice în Țara Minunilor SECRETELE PEDIATRIEI (halucinații combinate cu o percepție distorsionată a dimensiunii obiectelor) Cea mai frecventă formă de migrenă complexă este migrena de arteră bazilară; simptomele sale sunt vedere încețoșată, amețeli, ataxie, disartrie și pierderea conștienței Ce terapie non-farmacologică este utilizată pentru tratarea migrenei? • Dieta speciala • Normalizarea tiparelor de somn • Anularea medicamentelor care pot declanșa mecanismul migrenei (analgezice, bronhodilatatoare, contraceptive orale) • Biofeedback • Terapie de relaxare • Consiliere familială (dacă există tensiuni în familie) Pot fi utilizate biofeedback-ul și autohipnoza în tratamentul migrenei juvenile? Aceste metode de tratament non-farmacologice au susținătorii lor, care notează că efectul utilizării lor este comparabil cu cel al terapiei medicamentoase Dezavantajele acestor metode includ nevoia de specialiști calificați, costul ridicat, consumatorul de timp, diferențele de abordare a medicilor și motivațiile pacienților În plus, este dificil să se evalueze cu exactitate eficacitatea acestora Ce medicamente sunt indicate pentru ameliorarea unui atac de migrenă în absența efectului acetaminofenului sau AINS? • Ergotamine • Midrin (izometepten mucat, dicloralfenazonă) • Sumatriptan În ce cazuri este indicată terapia medicamentoasă preventivă pentru migrenă? Nu există criterii exacte, dar tratamentul profilactic este de obicei prescris dacă: ) apar adesea dureri de cap cu aură; ) durerile de cap cu aură sunt greu de oprit; ) atacurile de migrenă afectează frecvența la școală; ) durerile de cap apar rar, dar durează câteva zile Ce medicamente se folosesc pentru prevenirea migrenei la copii? • p-blocante (în special propranolol) • Blocante ale canalelor de calciu (în special verapamil) • AINS (în special naproxen) • Antidepresive triciclice (în special amitriptilină) • Medicamente antiepileptice (în special divalproat de sodiu) • Ciproheptadină Igarashi M și colab Tratamentul farmacologic al migrenei din copilărie J Pediatr , : - , Care este durata cursului terapiei preventive? Durata sa optimă este necunoscută, cu toate acestea, mulți experți recomandă ca terapia să fie efectuată timp de - luni, iar apoi să se înceapă așternutul CAPITOLUL NEUROLOGIE dar opriți drogurile Un al doilea curs de tratament este necesar la mai puțin de % dintre pacienți De ce se consideră că migrena și epilepsia sunt legate? Atât migrena, cât și epilepsia sunt boli familiale caracterizate prin evoluție paroxistică și sunt combinate cu tulburări neurologice tranzitorii Probabilitatea de a dezvolta migrenă la epileptici și epilepsie la cei care suferă de migrenă este crescută Cefaleea poate fi o manifestare a unei crize de epilepsie Pentru ambele boli este caracteristic un model EEG specific (se observă descărcări centrale asimptomatice la % dintre copiii care suferă de migrenă, și doar la % dintre copiii sănătoși) Fenichel G M Clinical Pediatric Neurology, ed a II-a Philadelphia, WB Saunders, , TULBURĂRI MOTORII Enumerați tipurile de hiperkinezii patologice Tremor Mișcări oscilatorii ritmice, atât în direcțiile supinație-pronație, cât și în direcția de flexie-extensie, observate în repaus sau în timpul mișcării Coreea Atetoză Mișcări lente de „versing” Mișcări lente de „versing” ale extremităților distale Stereotip Mișcări repetitive fără scop (legănarea trunchiului, rotația capului), asemănătoare cu cele arbitrare; adesea asociat cu akafizie (neliniște senzorială și motorie) Distonie Mișcări involuntare de „zvârcolire”; neîncetat; poate duce la anomalii de postură, formarea de contracturi Balism Mișcări ascuțite nedirecționale de „aruncare” de măturare; implică adesea mușchii proximali pe o parte Mioclon Contracții scurte și sacadate ascuțite ale unuia sau mai multor mușchi, adesea ca răspuns la stimulare Ticuri Mișcări sau vocalizări rapide, bruște, repetitive Jankovic J Ganglionii bazali și tulburări ale neurotransmițătorilor În: Oski F A et al (eds) Principii și Practică de Pediatrie, ed a II-a Philadelphia,} B Lippincott, , - Ce patologii sunt adesea combinate cu diferite tipuri de hiperkinezie? Tremor în repaus Tremor în mișcare Parkinsonism primar juvenil, parkinsonism secundar Tremor esențial (familial), patologia cerebeloasă, tumori ale trunchiului cerebral, hipertiroidism, boala Wilson, tulburări electrolitice (glucoză, calciu, magneziu), intoxicații cu metale grele (mercur, plumb), scleroză multiplă Coreea Coreea Sydenham (asociată cu reumatism), boala Huntington, hipertiroidism, mononucleoză infecțioasă, sarcină; tulburări cauzate de utilizarea anti- SECRETELE PEDIATRIEI convulsive, neuroleptice; leziune a capului închis, lupus eritematos sistemic Paralizie cerebrală atetoză, alte encefalopatii statice, sindrom Lesch-Nyhan, kernicterus Stereotipări Autism, sindrom Rett, tulburări de utilizare a neurolepticelor (de exemplu, diskinezie tardivă/tardivă), schizofrenie Distonie Distonii primare idiopatice (distonie de torsiune), sindrom Sandifer, spasm din cap, utilizare antipsihotică, encefalopatie statică, asfixie perinatală, distonie familială (uneori sensibilă la dopa) Balism Mioclon Encefalită, leziune a capului închis Mioclonie în somn, mioclonie infantilă benignă, encefalopatie post-anoxică, encefalopatie uremică, hipertiroidism, tulburări ale metabolismului ureei, reacții adverse ale medicamentelor triciclice, infecții virale lente, boala Wilson, mioclonom, epizoofalie, epizoofalie, epizoomie patologia mitocondrială, leziuni prionice, boala Tay-Sachs, sialidoză, boală de tresărire Ce este o căpușă? Ticurile sunt mișcări sau vocalizări scurte, bruște, repetitive, stereotipe, involuntare și fără scop În cele mai multe cazuri, sunt implicați mușchii capului, gâtului și tractului respirator Frecvența crizelor crește odată cu anxietatea, tensiunea, agitația și oboseala, scade în timpul somnului, la efectuarea acțiunilor care necesită o concentrare deosebită, precum și la efectuarea mișcărilor voluntare În unele cazuri, un tic motor sau vocal poate fi declanșat de iritanți (gâdilaturi, schimbări de temperatură) Enumerați tipurile de căpușe Ticurile pot fi motorii sau vocale, simple sau complexe, clonice sau distonice Motor (clonic simplu): clipire, tresărire a pleoapelor, cap, ridicare din umăr Motor (distonic simplu): bruxism (scrâșnirea dinților în timpul somnului), tensiunea peretelui abdominal, rotația umerilor Motor (complex): mormăit, lătrat, adulmecat, sforăit, dresuri Vocal (complex): coprolalia (repetarea cuvintelor obscene), ecolalia (repetarea cuvintelor altora), palilalia (repetarea rapidă a propriilor cuvinte) Care sunt cauzele ticurilor? Cauzele ticurilor cronice și tranzitorii nu sunt de obicei identificate Cu toate acestea, cu dischineziile precum tic, sunt deseori depistate următoarele patologii: anomalii cromozomiale: sindromul Down, sindromul de fragilitate a cromozomului X; tulburări cauzate de consumul de droguri: anticonvulsivante, stimulente (amfetamine, cocaină, metilfenidat, pemolină); CAPITOLUL NEUROLOGIE tulburări de dezvoltare: autism, tulburare generală de dezvoltare, sindrom Rett; infectii: encefalita, sindrom post-cauciuc Cum să tratezi un tic simplu? Cu un simplu tic, nu este nevoie de tratament farmacologic Se recomandă utilizarea tehnicilor de relaxare, reducerea tensiunii nervoase care provoacă ticuri, nu pedepsiți copiii pentru ticuri, distragerea atenției de la această problemă Cele mai simple ticuri se rezolvă în - luni Când aveți nevoie de terapie medicamentoasă pentru ticuri? Tratamentul farmacologic poate fi necesar dacă ticul afectează semnificativ statutul social, psihologic și academic al copilului (mai ales dacă ticul a durat mai mult de an) Farmacoterapia este indicata si in cazurile in care ticul progreseaza sau exista suspiciunea de sindrom Tourette (Gilles da la Tourette) Potrivit majorității teoriilor, cea mai probabilă cauză a mișcărilor involuntare este o stare hiperdopaminergică a ganglionilor bazali Se folosesc blocante de dopamină (flufenazină, haloperidol) sau clonidină (mecanismul de acțiune al acestui medicament este necunoscut) În plus, orice stimulent care poate provoca eliberarea de dopamină ar trebui întrerupt Datorită faptului că ticul este adesea asociat cu sindromul obsesiv-fobic sau cu tulburarea de hiperactivitate cu deficit de atenție (ADHD), poate fi necesară utilizarea altor medicamente; în plus, este adesea necesară consultarea unui psihiatru de copii Care sunt criteriile de diagnostic pentru sindromul Tourette? Sindromul Tourette este o afecțiune caracterizată prin prezența unor ticuri vocale și motorii de severitate diferită Criterii de diagnostic pentru acest sindrom: ) ticuri motorii multiple; ) unul sau mai multe ticuri vocale; ) apariția pentru prima dată înainte de vârsta de de ani; ) curent ondulat; ) perioada în care au fost notate ticurile este mai mare de an; ) absenţa unui factor etiologic identificabil Cât de des au pacienții cu sindrom Tourette coprolalie? Coprolalia este un impuls irezistibil de a înjură, care se manifestă sub forma unei căpușe fonice În sindromul Tourette, coprolalia apare doar în - % din cazuri și nu reprezintă un criteriu de diagnostic semnificativ Ce modificări patologice de comportament sunt asociate cu sindromul Tourette? Sindromul obsesiv fobic ( - %) Dificultăți de învățare Sindromul deficitului de hiperactivitate Tulburări de somn atenție (SGDV) ( - %) Sindromul Tourette este adesea diagnosticat prea târziu De ce? Principalele motive pentru diagnosticarea tardivă a sindromului Tourette: ) tendința de a asocia simptome neobișnuite cu tulburări psihologice sau tulburări de concentrare; ) concepția greșită că, cu sindromul Tourette, toți copiii ar trebui să aibă o formă severă de ticuri; SECRETELE PEDIATRIEI ) o combinație de ticuri vocale cu o infecție a tractului respirator superior, alergii, patologia bronhiilor sau a sinusurilor paranazale; ) concepția greșită că clipirea frecventă și ticurile oculare sunt o patologie oftalmică; ) concepția greșită că coprolalia (strigătul de cuvinte obscene) este un criteriu de diagnostic important pentru sindromul Tourette Cantareata H S Tulburari de tic Pediatrică Arin , : - , Care este motivul dezvoltării dischineziei tardive (tardive)? Dischinezia tardivă (tardivă) este o afecțiune hiperkinetică caracterizată prin mișcări anormale, de obicei din cauza modificărilor tonusului mușchilor faciali (plecat sau strângerea buzelor, mestecat, strâmbături, limbă proeminentă) Această tulburare apare atunci când se administrează antipsihotice (clorpromazină, haloperidol, metoclopramidă) sau în decurs de luni de la întreruperea acestora Această tulburare este asociată cu disfuncția dopaminergică a ganglionilor bazali, deoarece medicamentele enumerate aparțin blocanților receptorilor dopaminergici Cât timp durează un pacient căruia i se prescrie un curs de neuroleptice pentru a dezvolta simptome de diskinezie tardivă? Riscul de a dezvolta diskinezie tardivă crește semnificativ după aproximativ luni de la începerea terapiei antipsihotice continue sau intermitente Ce tulburare de mișcare se caracterizează prin „ochi și picioare care dansează”? Opsoclonus mioclon (sindromul polimioclonic infantil sau encefalopatia mioclonică acută infantilă) este rar, dar este o tulburare caracteristică a mișcării În cazul opsoclonului, se observă fulgerări violente de mișcări rapide combinate haotice nedirecționale ale globilor oculari (saccadomania) Mioclonia este o contracție bruscă a mușchilor feței, trunchiului sau membrelor Leziunea este localizată în căile nervoase care emană din cerebel, inclusiv în rețeaua dento-rubro-talamo-corticală Cauza opsoclonului-mioclonului poate fi o leziune virală, encefalopatie post-infecțioasă sau neuroblastom Ce patologie poate fi asumată dacă un bebeluș de luni are înclinare din cap, înclinare a capului și nistagmus? Spasmul de înclinare din cap este o tulburare de mișcare dobândită rară, cu etiologie necunoscută, care apare de obicei între și luni Mișcarea din cap se caracterizează prin următoarea triadă de semne: înclinarea laterală a capului (torticolis), înclinarea capului și nistagmus Prima manifestare a acestei tulburări este de obicei înclinarea capului, care nu coincide ca direcție, viteză și frecvență cu nistagmusul Aceste modificări patologice persistă câteva luni (până la câțiva ani) și de obicei dispar la ani Nistagmusul apare atunci când se privește drept înainte și este adesea unilateral sau semnificativ asimetric Seamănă cu mișcările unui pendul (pendulul descrie arce de dimensiune egală la o viteză constantă) Direcția nistagmusului poate fi atât orizontală, cât și verticală sau rotațională și se poate schimba în funcție de direcția privirii Spasmul de înclinare din cap este uneori combinat cu malformații sau glioame ale chiasmei De asemenea, este necesar să se excludă congenital CAPITOLUL NEUROLOGIE zi sau nistagmus senzorial Prin urmare, înainte de a face o concluzie despre natura benignă a procesului și posibilitatea unui rezultat favorabil, este necesar să se efectueze o scanare CT CONvulsii la nou-născut Care sunt tipurile clinice de convulsii la nou-născuți? Nu există o clasificare standard general acceptată, dar este adesea folosită o clasificare bazată pe criterii clinice, conform căreia se disting patru tipuri de convulsii la nou-născuți: Slab Clonic (focal sau multifocal) Tonic (focal sau generalizat) Mioclonic (focal, multifocal sau generalizat) Crizele de orice tip sunt definite ca o întrerupere bruscă a comportamentului, a funcțiilor motorii și autonome Nu întotdeauna în prezența manifestărilor observate clinic, se observă activitate EEG epileptică Când apar convulsii de diverse etiologii și cât de des reapar nou-născuții la termen și prematuri? Frecvența și momentul convulsiilor de diferite etiologii TIMPUL DE LA NASTERE FRECVENTA RELATIVA LA PRIMELE CONVIZII ETIOLOGIE - ZILE >ZI TERMEN PRETERM Hipoxie-ischemie + Hemoragie intracraniană + Hipoglicemie + Hipocalcemie + Infecţie intracraniană + Malformații + Anularea medicamentelor + La nou-născuții prematuri, hemoragiile sunt predominant intraventriculare - în matricea germinativă, la nou-născuții la termen - subarahnoidian sau subdural Crizele precoce apar de obicei după infecția intrauterină nebacteriană (toxoplasmoză, CMV), tardivă - din cauza encefalitei cauzate de herpes simplex sau a meningitei bacteriene De la: Volpe JJ (ed ) Neurologia nou-născutului, ed a -a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea De ce crizele focale la nou-născuți nu indică neapărat o patologie focală a creierului? Într-un SNC imatur, o criză generalizată structurată sincronizată nu poate apărea Mielinizarea fibrelor nervoase din creierul neonatal este incompletă Mielinizarea mai pronunțată este necesară pentru a conduce descărcările unei crize generalizate prin creier La nou-născuți, crizele focale se dezvoltă adesea ca urmare a leziunilor cerebrale difuze din cauza efectelor toxice sau a tulburărilor metabolice În astfel de cazuri, factorii dăunători au un efect epileptogen asupra acelor straturi ale cortexului cerebral care sunt suficient de mature pentru a conduce descărcări SECRETELE PEDIATRIEI Cu toate acestea, nou-născuții pot avea un accident vascular cerebral, hemoragie localizată sau traumatisme Aceste patologii trebuie luate în considerare la efectuarea diagnosticului diferențial în cazul convulsiilor la copiii din această grupă de vârstă Painter M J , Gaus RN Crizele neonatale: Diagnostic și tratament J Child Neurol , : — Ce tip clinic de criză apare cel mai des în perioada neonatală? Cel mai adesea la nou-născuți se observă așa-numitele convulsii slabe Spre deosebire de obișnuitele „convulsii” bruște, cu contracții musculare intense sau tensiune musculară tonică, cu o convulsie slabă, mișcări stereotipe repetitive nenaturale, mișcări oral-bucal-linguale, clipire, nistagmus, pocnituri, mișcări complexe integrate ale membrelor („înot ”, „bicicletă”) sunt observate ”, „vâslit”) și alte elemente ale repertoriului limitat de mișcări ale bebelușului Ce condiții la nou-născuți pot fi confundate cu convulsii? O varietate de manifestări asemănătoare convulsiilor fără modelul caracteristic EEG al convulsiilor pot apărea din cauza influenței crescute a trunchiului cerebral sau a măduvei spinării în absența activității inhibitorii a cortexului Astfel de manifestări includ: tremur, mișcări în timpul somnului REM, mișcări de genul „bicicletă” sau „vâslit”, posturi de decorticare și decerebrare, tulburări ale autonomiei Ce examinare trebuie făcută unui nou-născut care are convulsii? Colectare atentă a istoricului prenatal și al nașterii, precum și o gamă completă de examinări fizice Testele de laborator ar trebui să includă un test de sânge care măsoară glucoza, electroliții, calciul, fosforul și magneziul Pentru a exclude meningita, se efectuează o puncție lombară; dacă se suspectează o malformație sau sângerare intracraniană, ecografie, tomografie computerizată sau RMN Dacă este necesar, determinați conținutul de amoniac din sânge, precum și conținutul de acizi organici și aminoacizi din sânge și urină Cum să distingem crizele de tremor la nou-născuți? SEMNELE CLINICE Tulburări de mișcare a ochilor + Răspuns motor acut la stimuli + Mișcări predominante Tremor Convulsii clonice Mișcările se opresc cu flexie pasivă + Tulburări vegetative + Din: Volpe JJ Neurology of the Newborn, ed a -a Phialdelhia, WB Saunders , ; cu permisiunea Este necesar tratament pentru posturile tonice? Posturile tonice generalizate și manifestările clinice ușoare care nu sunt însoțite de tulburări autonome și activitate convulsivă (depistată în timpul EEG) nu sunt semne de epilepsie și nu trebuie tratate cu anticonvulsivante Asemenea condiții cauzează rar CAPITOLUL NEUROLOGIE insuficienta respiratorie sau cardiaca, deci necesitatea introducerii unor doze mari de anticonvulsivante este practic absenta Cum să tratezi o convulsie la un copil sub an? Convulsiile pot avea un efect devastator asupra sistemului nervos central, așa că este necesar un tratament de urgență Tratamentul medicamentos se efectuează numai după asigurarea unui nivel adecvat de ventilație și perfuzie • Pentru hipoglicemie: glucoza, solutie %, ml/kg intravenos • In lipsa hipoglicemiei: fenobarbital mg/kg intravenos (peste - minute) Daca este necesar: - administrare suplimentară de fenobarbital mg/kg (timp de - minute), maxim - mg/kg (administrarea suplimentară de fenobarbital este imediat oprită odată cu dezvoltarea depresiei respiratorii); - fenitoină mg/kg IV ( mg/kg/min); - lorazepam , - , mg/kg intravenos • Dacă este indicat: - gluconat de calciu - soluție % ml/kg intravenos; - sulfat de magneziu - soluție % , ml/kg intramuscular; - piridoxina - - mg intravenos Din: Volpe JJ Neurology of the Newborn, ed a -a Phialdelphia, WB Saunders , ; cu permisiunea Care este tratamentul crizelor refractare la nou-născuți? Crizele frecvente și recurente la nou-născuți nu sunt neobișnuite, mai ales în cazul asfixiei Dacă la nou-născuți apar convulsii refractare, în plus față de doza inițială completă de fenobarbital ( mg/kg), fenitoina se administrează în doză de până la mg/kg Dacă criza continuă, se prescrie suplimentar un medicament benzodiazepin (diazepam, lorazepam) sau paraaldehidă Este important să vă asigurați că nu există modificări biochimice secundare în sânge până la atingerea concentrației plasmatice maxime a medicamentelor Deși convulsiile dependente de piridoxină sunt rare, o doză de test de piridoxină trebuie administrată intravenos copiilor cu convulsii recurente de etiologie necunoscută Dacă este posibil, se efectuează în paralel un EEG pentru a documenta scăderea activității convulsive și normalizarea modelului EEG în primele minute după administrarea de piridoxină Cât timp continuați terapia medicamentoasă după oprirea crizei? Fenobarbitalul este utilizat în mod obișnuit pentru terapia de întreținere, deoarece este dificil să se atingă niveluri terapeutice de fenitoină orală și efectele altor medicamente (de exemplu, carbamazepina) nu sunt bine înțelese Deși pacienții tolerează bine fenobarbitalul, pot exista tulburări de comportament, concentrare și, posibil, dezvoltarea creierului în timpul tratamentului Introducerea fenobarbitalului nu previne apariția epilepsiei în viitor Mulți experți recomandă oprirea terapiei atunci când starea neurologică se normalizează În plus, este posibil să se ridice problema întreruperii utilizării fenobarbitalului dacă, la împlinirea vârstei de luni, EEG arată SECRETELE PEDIATRIEI nu există semne de activitate convulsivă, în ciuda încălcărilor identificate în timpul examenului neurologic Sunt convulsiile periculoase dacă nou-născuții nu au hipoxie sau acidoză? Hipoxemia și hipercarbia (asociate cu convulsii) pot duce la afectarea creierului; În general, cauzele dezvoltării tulburărilor SNC includ: ) o creștere a intensității fluxului sanguin cerebral în timpul unei convulsii poate duce la infarct hemoragic al unui pat vascular vulnerabil (de exemplu, matricea germinativă la nou-născuții prematuri); ) modificările concentrației compușilor macroergici (ATP și fosfocreatina) pot duce la modificări ireversibile; ) aport insuficient de glucoză a creierului, în ciuda creșterii intensității fluxului sanguin cerebral; ) eliberare crescută de aminoacizi excitatori sinaptici (cum ar fi glutamina), care încep să aibă un efect toxic în zonele în care servesc în mod normal ca neurotransmițători (date obținute din experimente pe animale) Care este relația dintre cauza și prognosticul dezvoltării convulsiilor la nou-născuți? Relația dintre cauza și prognosticul convulsiilor la nou-născuți ETIOLOGIE FAVORABIL PROGNOZA RELAT DENEFAVORABIL PROGNOSTICUL REZULTATELOR FAVORABILE Toxic-metabolic Patologie tardivă necomplicată Hipocalcemie Hipomagnezemie Hiponatremie Intoxicație cu mepivacaină Asfixie - Hemoragie necomplicată sub- sângerare arahnoidiană Infecție - Patologia structurală Hipoglicemie Unele forme Hipoaminoacidurie calciumemie complicată precoce Deficitul de piridoxină Encefalopatie ischemică hipoxică moderat severă Hematom subdural Sângerare intraventriculară (severitatea I și II) Meningoencefalita aseptică Unele meningite bacteriene leziuni cerebrale simple Forma severă de encefalopatie ischemică hipoxică Sângerare intraventriculară (severitatea III și IV) Herpes s/mp/ex-encefalită Unele meningite bacteriene malformații ale SNC Prognosticul favorabil (probabilitatea de recuperare a copilului și dezvoltarea normală ulterioară a acestuia) este de cel puțin - % Prognosticul nefavorabil (probabilitate mare de deces sau de dezvoltare a unei patologii severe la supraviețuitori) este de - % De la: Clancy RR Crize neonatale În: Polin RA și colab (eds) Caiet de lucru în Practicai Neonatologie, ed a II-a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea CAPITOLUL NEUROLOGIE Care este valoarea prognostică a EEG în perioada dintre crize la nou-născuți? EEG poate avea o valoare prognostică semnificativă Cu abateri pronunțate ale modelului EEG detectate în perioada interictală (de exemplu, o scădere pronunțată a tensiunii, EEG plat sau izoelectric), există o probabilitate mare ( %) de deces sau de dezvoltare a complicațiilor neurologice severe Cu un model EEG normal la sugarii născuți și copiii cu vârsta mai mică de an care au convulsii, probabilitatea de a dezvolta o patologie neurologică gravă este foarte scăzută Abaterile de severitate medie (asimetrie de tensiune, structuri „imature”) au o importanță mai mică NEURODERMATOZA Care sunt cele mai frecvente trei neurodermatoze? • Neurofibromatoza • Scleroză tuberoasă • Sindromul Sturge-Weber Care este tipul de moștenire a diferitelor neurodermatoze? • Neurofibromatoza – autosomal dominant • Scleroza tuberculoasă – autosomal dominantă • Sindrom Hippel-Lindau – autosomal dominant • „Incontinență pigmentară” – dominantă legată de X • Sindrom Sturge-Weber – cazuri sporadice • Sindromul Klippel-Trenoney-Weber – cazuri sporadice Care este originea termenului „fakomatoză”? Termenul de fakomatoză provine din grecescul phakos (pată) și este folosit pentru a desemna leziunile cutanate care au un aspect pestriț și sunt delimitate de pielea sănătoasă Acest tip de focare sunt markeri ai bolilor aparținând acestui grup Pe lângă manifestările dermatologice, la fakomatoză, există o leziune hamartomatoasă a țesuturilor altor organe, în special a ochilor și a sistemului nervos central Termenul „sindrom neurocutanat” este mai des folosit Care sunt criteriile de diagnostic pentru neurofibromatoza- (NF- )? Prezența a două sau mai multe dintre următoarele: • pete cafe-au-lait ( sau mai multe pete > mm în diametru înainte de pubertate, > mm în diametru după pubertate); • „pistrui” (în zonele inghinale sau axilare); • neurofibroame ( sau mai multe) de orice tip sau neurofibrom plexiform; • gliom al nervului optic; • Noduli Lisch ( sau mai mulți); • patologii osoase caracteristice (displazie a osului sfenoid al craniului, subțierea stratului cortical al oaselor tubulare lungi cu sau fără pseudartroză); • NF- la ruda apropiată SECRETELE PEDIATRIEI Prin ce diferă NF- de NF- ? NF- , boala clasică Recklinghausen, are o prevalență mai mare ( : - nou-născuți); NF- reprezintă până la % din cazurile de neurofibromatoză NF- apare cu o frecvență de : de nou-născuți și se caracterizează prin prezența neuroamelor acustice bilaterale, tumori intracraniene și tumori ale canalului spinal, precum și depistarea unei patologii similare la rudele apropiate Apariția NF- este asociată cu deteriorarea cromozomului , iar NF- se bazează pe deteriorarea cromozomului Manifestările cutanate și neuroamele periferice sunt rare în NF- Au fost descrise și alte subtipuri de neurofibromatoză (de exemplu, distribuție segmentată), dar sunt mult mai puțin frecvente Cât de frecvente sunt petele cafe-au-lait la nou-născuți? Aproape % dintre nou-născuții de culoare neagră au trei pete cafe-au-lait pe piele, în timp ce , % dintre nou-născuții albi au doar una Neurofibromatoza este mai probabil să se dezvolte la copiii caucazieni cu mai multe pete cafe-au-lait La grupa de vârstă mai înaintată, o singură pată cu un diametru mai mare de mm este observată la % dintre copiii albi și la % dintre copiii cu pielea neagră Hurwits S Neurofibromatoza În: Clinical Pediatric Dermatology, nd ed Philadelphia, WB Saunders, , - Care este probabilitatea de a dezvolta neurofibromatoza la un copil de ani a carui piele are pete cafe-au-lait mai mari de mm in diametru? La un astfel de copil, neurofibromatoza (cel mai adesea tip I) se va dezvolta cu o probabilitate de până la % La controalele anuale trebuie efectuată un examen dermatologic și oftalmologic complet și măsurarea tensiunii arteriale Korf V R Rezultatul diagnosticului la copiii cu mai multe pete cafe-au-lait Pediatrie, : - , Cât de des pacienții cu NF- au antecedente familiale? Această boală autosomal dominantă se caracterizează printr-o incidență mare a mutațiilor spontane, astfel încât doar % dintre pacienți au antecedente familiale de cazuri de NF- Ce sunt nodulii lui Lisch? Acestea sunt hamartoame pigmentate ale irisului Nu se găsesc întotdeauna la nou-născuții cu NF- , dar apar la % dintre astfel de pacienți până la vârsta de ani Enumerați semnele diagnostice ale sclerozei tuberoase • Angiofibrom al feței • Fibroame sublinguale sau paralinguale • „Movile” ale stratului cortical • Ganglioni subependimari sau astrocitoame cu celule gigantice (confirmate histologic) • Ganglioni subependimali calcifiați multipli proeminenti în cavitatea ventriculară (confirmat prin radiografie) • Astrocitoame retiniene multiple Roach E S Sindroame neurocutanate Pediatr Clin North Am : , CAPITOLUL NEUROLOGIE Care sunt cele mai frecvente simptome inițiale ale sclerozei tuberoase? Convulsii Aproape % dintre pacienții cu scleroză tuberoasă au convulsii de diferite tipuri Această boală este cauza a - % din cazurile de sindrom convulsiv infantil Retardarea mintală este observată la % dintre acești pacienți Care sunt manifestările cutanate ale sclerozei tuberoase? Manifestări cutanate ale sclerozei tuberoase TIMPUL OCUPAȚIEI FRECVENȚA MANIFESTĂRILOR CUTANE (%) Până sau după naștere Macule hipopigmentate - ani Angiofibrom • - ani „Shagreen” parcele Pubertate Fibroame perilinguale sau gingivale - La sau după naștere Café au lait spots De ce nu trebuie folosit termenul de „adenom al glandei sebacee” atunci când descriem simptomele prezente la un pacient cu scleroză tuberoasă? Cu o biopsie, aceste formațiuni se dovedesc a fi angiofibroame; nu au nicio legătură cu adenoamele sau cu glandele sebacee Erupțiile de acest tip apar la aproape % dintre pacienții cu vârsta cuprinsă între - ani și sunt de obicei localizate pe față (în principal pe nas) Acestea sunt elemente papulare monomorfe de culoare roșie; sunt adesea confundate cu acnee Ce este „tubercul” în scleroza tuberoasă? Aceștia sunt noduli cu diametrul de - cm, formați din neuroni stelați mici și elemente de astroglia, derivate din linii celulare primitive rezultate din diferențierea patologică Astfel de noduli pot fi găsiți în diferite părți ale cortexului cerebral La atingere sunt dense, ca cartofii mici Din ce țesut constă zonele „sacred”? Zonele „Shagreen” sunt zone de îngroșare a pielii, având aspectul unui pavaj pietruit O biopsie arată că aceștia sunt nevi de țesut conjunctiv Termenul „șagreen” provine de la denumirea de piele prelucrată special, căreia i se dă un model în relief în timpul procesului de îmbrăcare Ce tipuri de „pete de vin de porto” de pe față sunt cel mai probabil asociate cu patologia SNC sau patologia oftalmică? „Petele de vin de porto” pot fi semne de naștere izolate pe piele și pot fi asociate și cu modificări patologice în alte țesuturi, în special subiacente: ( ) vasele coroidale ale ochiului (rezultând glaucom); ( ) vasele leptomeningeale ale creierului (care duc la convulsii epileptiforme [sindromul Sturge-Weber]); ( ) măduva spinării (care duc la hemangioame [sindrom Cobb] Un studiu realizat de Tallman et al a constatat că dezvoltarea glaucomului și/sau sau convulsiile sunt mai probabile la copiii cu „pete de vin de porto” care au: ) implicarea pleoapelor; ) „semne de naștere” situate simetric; ) implicarea tuturor celor trei ramuri ale nervului trigemen (Vb, V , V ) pe o parte SECRETELE PEDIATRIEI Dacă se găsesc astfel de semne, sunt indicate un examen oftalmologic și CT (sau tomografie RMN) Tallman B şi colab Localizarea petelor de vin de porto și probabilitatea apariției complicațiilor oftalmice și/sau ale sistemului nervos central Pediatrie, : - , Care sunt cele trei etape ale incontinenței pigmentare (incontinentia pigmenți)? Incontinentiapigmenți este un sindrom moștenit dominant legat de X, caracterizat prin convulsii recurente și retard mintal Fatul de sex masculin moare de obicei in uter, deci % dintre pacienti sunt fete Etapa Veziculară - pe pielea trunchiului și a extremităților nou-născutului apar lanțuri de vezicule, care se rezolvă în câteva săptămâni sau luni Aceste vezicule pot să semene cu veziculele care se formează cu herpesul Examenul microscopic al lichidului vezicular evidențiază eozinofile Etapa Verrucoase - erupțiile cutanate apar la vârsta de aproximativ - luni Elementele erupțiilor cutanate sunt similare cu verucile hiperkeratotice brune Erupțiile dispar la - ani Etapa Pigmentară - există erupții liniare hiperpigmentate în spirală ("tort de marmură"), ale căror elemente sunt pete Erupțiile pot dispărea în timp; la începutul adolescenței sau la vârsta adultă, există de obicei doar hipopigmentare reziduală (uneori denumită stadiul ) TULBURĂRI NEURO-MUSCULARE Ce este o unitate motorie? Unitatea anatomică și histologică a mușchiului scheletic striat este o fibră care la microscop arată ca o celulă lungă cilindrică cu numeroși nuclei distribuiti pe toată lungimea Numeroase fibre paralele sunt combinate într-un mănunchi vizibil cu ochiul liber Unitatea funcțională a mușchiului scheletic este unitatea motorie, care include: ( ) o celulă corn anterioară (a-neuron motor), al cărei corp este situat în partea ventrală a substanței cenușii a măduvei spinării; ( ) axonul său, care iese din măduva spinării din partea ventrală și intră în nervul periferic acoperit cu teaca de mielină; ( ) mai multe fibre musculare - „ținte” care alcătuiesc un pachet Astfel, manifestarea minimă naturală a activității musculare este funcționarea unui neuron motor, determinând contracția fibrelor musculare corespunzătoare Care este diferența dintre fibrilație și fasciculația musculară? Fibrilația este contracția spontană a unei singure fibre musculare Fibrilația nu are ca rezultat contracția musculară și nu poate fi văzută prin piele (rar, poate fi văzută în mușchii limbii) Este detectată în timpul examinării electromiografice (EMG) ca o descărcare neregulată asincronă scurtă ( - ms) de joasă tensiune ( - μV) în mușchi (de regulă, - de descărcări au loc în s) Fibrilația apare de obicei cu lezarea corpului sau a axonului unui neuron motor, dar poate fi observată și în afecțiunile musculare primare, cum ar fi miopatia CAPITOLUL NEUROLOGIE Fasciculația este o contracție spontană, relativ sincronă, a fibrelor musculare într-un singur fascicul, adică o contracție a fibrelor musculare care alcătuiesc o unitate motorie În acest caz, se poate observa contracția musculară vizibilă prin piele EMG dezvăluie o descărcare mai lungă ( – ms) și o tensiune mai mare ( – mV) decât descărcarea în timpul fibrilației Fasciculatiile apar la intervale neregulate cu o frecventa de - /min La persoanele sănătoase pot apărea fasciculații benigne ale mușchilor piciorului inferior și mușchilor mici ai mâinilor și picioarelor Pentru tulburările musculare primare, fasciculația nu este caracteristică Cel mai adesea, este asociată cu denervarea și este deosebit de pronunțată atunci când celulele cornului anterior sunt afectate, de exemplu, în boala Werdnig-Hoffman (Werdnig-Hoffman) Care este relația dintre localizarea leziunii și tipul de slăbiciune musculară? Diagnosticul local al slăbiciunii musculare NEURON MOTOR SUPERIOR Celula cornului anterior Joncțiunea neuromusculară Nervul periferic Mușchi Tonus crescut (în rest - Scăzut Normal, Scăzut Scăzut poate fi o fază de roi fi coborât) Distribuţie - Structurală (el- Variază, Modifică, implică - Pe zone În proximal diviziunea miparezei, para-asimetrice pareza etc e) nervii musculari În slăbiciunea distală bo- departamentele musculare este mai pronunțată, naya slăbiciune mai mult decât în distal mai pronunţat decât în proximal Reflexe îmbunătățite (în rest - Slăbit, mo- Normal Slăbit, mo- Slăbit o fază de roi poate fi absentă (cu excepția cazurilor în care poate fi absentă) fi slăbit) zheniya) Flexia extensorului reflex flexia flexiei Babini- pe cine Altă tulburare a cog- Fasciculații, Implicarea fluctuantă a sen- Absența sim- Func- atrofie primitivă, lipsă de progresie a nervului buruienilor, deficit de buruieni semne de expresie, atrofie a tulburărilor de sentiment - atrofie; fascia - suficiență, dezvoltă vigoare rar se poate observa numai târziu-da local- etapele lor sunt dureroase ness și semne de inflamație De la: Packer RJ, Berman R H Urgențe neurologice În: Fleisher GR, Ludwig S (eds) Manual de medicină de urgență pediatrică, ed a III-a Baltimore, Williams & Wilkins , ; cu permisiunea Care sunt cauzele slăbiciunii generale acute? Infecție și convalescență în perioada postinfecție: infecțioasă acută ny miozită, sindrom Guillain-Barré, infecție cu enterovirus SECRETELE PEDIATRIEI Tulburări metabolice: porfirie acută intermitentă, tirozinemie congenitală Blocaj neuromuscular: botulism, paralizie de căpușe Paralizie periodică: familială (hiperkaliemică, hipokaliemică, normokaliemică) Fenichel G M Clinical Pediatric Neurology, ed a II-a Philadelphia, WB Saunders, , Dacă un copil are slăbiciune musculară, ce date din anamneză și examenul fizic mărturisesc în favoarea miopatiei? Anamneză • Dezvoltarea treptată a bolii • Slăbiciunea musculară este mai pronunțată în regiunile proximale (acest lucru se observă, de exemplu, la urcarea scărilor și la alergare), în timp ce slăbiciunea în regiunile distale este caracteristică neuropatiei • Absența tulburărilor senzoriale, cum ar fi o senzație de furnicături • Absența anomaliilor în dezvoltarea intestinelor și vezicii urinare Examinare fizică • Cu cât este mai proximală, cu atât slăbiciune musculară mai pronunțată (cu excepția distrofiei miotonice) • Semn pozitiv al lui Gowers (pacientul, ridicându-se din poziția șezând și îndreptându-se, își sprijină mâinile pe șolduri din cauza slăbiciunii mușchilor centurii pelvine și ai extremităților inferioare) • Pliurile molidului gâtului sunt mai slabe decât extensorii • În stadiile incipiente se notează reflexe normale sau oarecum slăbite • Sensibilitate normală • Există atrofie musculară, dar fără fasciculații • La unele distrofii se observă hipertrofia muşchilor Weiner H L , Urion D K , Levitt L P Neurologie pediatrică pentru ofițerul casei Baltimore, William & Wilkins, , - Cum ajută EMG la diferențierea între tulburările miopatice și neurogenice? EMG măsoară activitatea electrică a mușchilor în repaus și în timpul mișcărilor voluntare În mod normal, potențialele de acțiune au o durată și amplitudine standard și caracteristice - faze La miopatii, durata și amplitudinea acestora scad, la neuropatii cresc În ambele tulburări se notează extrafaze (unități polifazice) Care este diferența dintre pseudoparalizie și adevărata patologie neuromusculară? Pseudo-paralizia (paralizia isterică) poate fi observată în reacțiile de conversie (adică în expresia fizică a unui conflict emoțional) În timpul reacțiilor de conversie, sensibilitatea nu este perturbată, reflexele tendinoase profunde și reflexul Babinsky sunt păstrate Pot exista mișcări în timpul somnului În cazul paraliziei unilaterale, testul Hoover ajută Medicul pune mâna sub călcâiul piciorului sănătos al pacientului întins pe spate și cere să ridice piciorul dureros Cu pseudoparalizie, pacientul nu apasă călcâiul pe mâna medicului CAPITOLUL NEUROLOGIE Care este diagnosticul diferenţial al hipotensiunii musculare? Hipotensiunea musculară este un semn comun, dar nespecific la nou-născuți și copiii sub an Hipotensiunea arterială poate: ) să fie un semn nespecific al oricărei patologii acute (sepsis, șoc, deshidratare, hipoglicemie); ) să fie considerat un semn al anomaliilor cromozomiale care stau la baza, de exemplu, sindromul Down; ) indică patologia țesutului conjunctiv, care este asociată cu o mobilitate excesivă a articulațiilor; ) apar cu encefalopatie metabolică care se dezvoltă cu hipotiroidism, sindromul Lou, boala Canavan (Canavan); ) indică o boală a sistemului nervos central - disfuncție a cerebelului, patologia acută a măduvei spinării, patologia neuromusculară, forma hipotonică de paralizie cerebrală sau hipotensiune congenitală benignă În absența semnelor de encefalopatie acută în diagnosticul diferențial al hipotensiunii, este necesar în primul rând să răspundem la următoarea întrebare: pacientul este suficient de puternic, în ciuda hipotensiunii, sau este slab și hipoton? Combinația dintre slăbiciune și hipotensiune arterială indică patologia celulelor cornului anterior sau a aparatului neuromuscular periferic, în timp ce hipotensiunea arterială menținând puterea la un pacient este mai probabil să fie caracteristică bolilor creierului sau măduvei spinării Care sunt manifestările clinice ale miotoniei? Miotonia este un spasm tonic nedureros sau relaxarea musculară întârziată după contracție Miotonia poate fi depistată la strângere (la strângerea mâinii), este indicată prin strabire intensă (sau o întârziere în deschiderea ochilor la un copil care plânge), o întârziere în ridicarea pleoapei când privirea în sus; miotonia poate fi detectată și cu percuție în anumite zone (în zona eminenței de la baza degetului mare sau a limbii) Un nou-născut are slăbiciune și hipotensiune musculară Prezența a ce patologii ale sarcinii și nașterii în anamneză poate sugera distrofia miotonică? Avorturile spontane în istoria mamei, polihidramnioza, creșterea activității motorii fetale, a doua etapă prelungită a travaliului, placenta reținută, hemoragia postpartum cresc probabilitatea dezvoltării distrofiei miotonice Deoarece mama poate fi diagnosticată și cu distrofie miotonică congenitală, ea, ca și copilul, are nevoie de un examen fizic amănunțit și EMG De ce poate servi distrofia miotonică ca exemplu al fenomenului de „premoniție”? Studiile genetice arată că distrofia miotonică se bazează pe expansiunea unei trinucleotide (CTG) în gena proteinei kinazei de pe brațul lung al cromozomului În fiecare generație ulterioară, numărul de repetări ale acestei trinucleotide poate crește, uneori se găsesc mii de repetări (în mod normal mai puțin de ), iar severitatea bolii se corelează cu numărul de repetări Astfel, în fiecare generație ulterioară, se poate aștepta la o manifestare mai precoce și mai pronunțată a bolii (fenomenul „premoniționar”) SECRETELE PEDIATRIEI Care sunt diferențele dintre fiziopatologia botulismului infantil și fiziopatologia botulismului alimentar? Botulismul sugarului este cauzat de ingerarea sporilor de Clostridium botulinum, care încep să se dezvolte și să producă toxina în intestinele bebelușului Originea sporilor rămâne adesea necunoscută; unii experți cred că sursa lor este mierea; se gasesc si in siropul de porumb Prin urmare, nu este recomandat să oferiți produsele de mai sus copiilor sub an În botulismul alimentar, toxina este deja prezentă în alimente Dezvoltarea sporilor are loc atunci când produsele nu sunt conservate corespunzător sau depozitate în condiții anaerobe; otrăvirea are loc dacă toxina nu a fost inactivată printr-un tratament termic adecvat Rareori, botulismul tisular apare atunci când sporii intră într-o rană adâncă și se dezvoltă în ea Numiți cea mai timpurie indicație de intubare la copiii cu botulism infantil Pierderea reflexelor de protecție în căile respiratorii este observată mai devreme decât insuficiența respiratorie sau stopul respirator, deoarece funcția diafragmei nu este afectată până când - % dintre receptorii sinaptici sunt afectați Probabilitatea unui stop respirator amenințat la un copil cu hipercarbie sau hipoxie este foarte mare Schreiner M S și colab Botulismul infantil: o trecere în revistă a experienței de ani la Spitalul de Copii din Philadelphia Pediatrie, : - , De ce nu se folosesc antibioticele și antitoxinele în botulismul infantil? • În momentul în care se pune diagnosticul, starea majorității pacienților este de obicei stabilizată sau chiar începe să se îmbunătățească • Utilizarea antibioticelor poate ucide bacteriile și poate elibera mai multă toxine • Risc ridicat de anafilaxie și boală serică • Nicio toxină nelegată nu circulă pe toată perioada bolii • Toxina se leagă ireversibil (recuperarea este posibilă datorită creșterii de noi terminații nervoase) • Prognosticul pentru terapia intensivă de întreținere este deja foarte favorabil Finegold S M , Arnon SS Intoxicare și infecție cu clostridii În: Feigin RD, Cherry JD (eds) Manual de infecții pediatrice, ed a II-a Philadelphia, WB Saunders, , De ce este relativ contraindicată administrarea de aminoglicozide unui copil cu slăbiciune severă dacă este suspectat de botulism? Toxina botulinica blocheaza ireversibil eliberarea de acetilcolina de la terminalele presinaptice Aminoglicozidele, tetraciclinele, clindamicina și trimetoprimul interferează, de asemenea, cu eliberarea de acetilcolină Prin urmare, în cazul botulismului, acestea vor acționa sinergic cu toxina, ceea ce va duce la o deteriorare a stării pacientului CAPITOLUL NEUROLOGIE De ce botulismul afectează cel mai adesea locuitorii din zonele muntoase? Majoritatea cazurilor de botulism alimentar sunt asociate cu consumul de alimente conservate sau gătite necorespunzător De obicei, toxina este inactivată la minute de fierbere Cu toate acestea, în zonele muntoase apa fierbe la o temperatură mai scăzută și zece minute pot să nu fie suficiente pentru a distruge toxina Cum să distingem miastenia gravis (miastenia gravis) la nou-născuți de botulismul infantil? La nou-născuți au fost descrise cazuri izolate de botulism Simptomele apar întotdeauna după ce bebelușul este externat din unitatea neonatală Constipația este de obicei un precursor al botulismului, se observă slăbiciune ulterioară a mușchilor feței și faringelui, ptoza, dilatația și reacția slabă a pupilelor la lumină, suprimarea reflexelor tendinoase profunde Forța musculară nu crește după injectarea cu edrofoniu Pe EMG se observă modificări caracteristice - potențiale polifazice scurte de amplitudine mică și o creștere a amplitudinii potențialelor musculare induse în timpul stimulării nervoase repetate Examinarea scaunului poate evidenția Clostridium sau o toxină Miastenia gravis este de obicei diagnosticată la naștere sau în primele zile de viață Miastenia poate fi întâlnită la frați sau la mama unui copil afectat Localizarea zonelor de slăbiciune musculară depinde de subtipul miasteniei gravis; pupilele și reflexele tendinoase profunde erau normale EMG arată o scădere progresivă a amplitudinii potențialelor motorii compuse cu stimularea repetată a nervului Introducerea edrofoniului duce la o creștere temporară a forței fizice și previne reacția patologică la stimularea repetată a nervilor în timpul EMG Care este riscul pentru un nou-născut a cărui mamă suferă de miastenie gravis? Miastenia gravis nou-născută dobândită pasiv se dezvoltă la aproape % dintre copiii născuți de femei cu miastenia gravis din cauza transferului transplacentar de anticorpi la receptorul de acetilcolină a mușchilor striați (AChR) Semnele miasteniei apar de obicei în primele ore sau zile de viață Slăbiciunea musculară patologică provoacă dificultăți de hrănire, slăbiciune generală, hipotensiune arterială și depresie respiratorie Ptoza și tulburările oculomotorii sunt observate doar în % din cazuri Slăbiciunea devine mai puțin pronunțată cu o scădere a conținutului de imunoglobuline anti-AChR De regulă, simptomele persistă aproximativ săptămâni, dar poate dura câteva luni până când dispar complet De obicei, terapia de întreținere este suficientă; uneori neostigmina se administrează suplimentar per os sau intramuscular Care este diferența dintre mecanismele fiziopatologice ale miasteniei gravis juvenile și cele congenitale? Miastenia gravis juvenilă și adultă (precum și miastenia gravis adultă) se bazează pe circulația anticorpilor împotriva AChR în zona postsinaptică a joncțiunii neuromusculare Nu există un mecanism autoimun în miastenia gravis congenitală Apariția sa este asociată cu prezența defectelor morfologice sau fiziologice în membranele pre- și postsinaptice, inclusiv deteriorarea sintezei ACh, deficit de bacteriilcolinesterază în regiunea plăcii terminale și deficit de AChR SECRETELE PEDIATRIEI Cum se efectuează testul cu introducerea edrofoniului (testul „tensilone”)? Edrophonium este un medicament anticolinesterazic cu acțiune rapidă, cu acțiune scurtă Reduce severitatea simptomelor miasteniei gravis prin suprimarea defalcării ACh și creșterea concentrației acestuia în zona sinapselor Se administrează intravenos o doză de , mg/kg; în caz de toleranță, se aplică doza completă - , mg/kg (până la mg) Dacă există o îmbunătățire semnificativă a funcționării mușchilor oculari și o creștere a forței membrelor, cel mai probabil există miastenia gravis Este necesar să se pregătească atropină și mijloace de resuscitare cardiopulmonară (CPR) în vederea posibilei dezvoltări a unei crize colinergice, care se caracterizează prin bradicardie, hipotensiune, vărsături, bronhospasm Diagnosticul de miastenia gravis juvenilă este exclus de un rezultat negativ al testului de anticorpi? Nu este exclus % dintre copiii cu miastenia gravis au o cantitate măsurabilă de imunoglobuline anti-AChR, dar absența acestora la restul de % dintre copii nu ar trebui să diminueze vigilența medicului, mai ales că simptomele lor sunt mai puțin pronunțate (doar slăbiciune a mușchilor oculari sau se poate observa slăbiciune generală minimă) În cazurile îndoielnice, sunt necesare studii suplimentare pentru a confirma diagnosticul (test cu introducerea edrofoniului, studii electrofiziologice, EMG cu o singură fibră) Care sunt patru semne caracteristice de afectare a celulelor cornului anterior al substanței cenușii a măduvei spinării? Slăbiciune, fasciculații, atrofie musculară și hiporeflexie Ce procese pot duce la deteriorarea celulelor cornului anterior? Procese degenerative (atrofie musculară spinală): sindroame Werdnig-Hoffman, Kugelberg-Welander, Pena-Shokeir și Manden-Walker Tulburări metabolice: boala Tay-Sachs (deficit de hexozaminidază), Pompe, Batten (lipofuscinoză keroidiană), hiperglicinemie, adrenoleucodistrofie neonatală Procese infecțioase: virusul poliomielitei, virusul Coxsackie, virusurile ECHO Care sunt caracteristicile diferitelor tipuri de atrofie musculară spinală progresivă ereditară? Atrofiile musculare spinale recesive (SMA) cu debut precoce (tip ) și tardiv (tip ) sunt asociate cu afectarea unei regiuni a cromozomului Este disponibil un test PCR, caracterizat prin sensibilitate și specificitate ridicate Atrofii musculare spinale progresive BOALA TIP DE MOSTENIRE TIMP MANIFESTĂRI CLINICE APARENȚE Infan acut- Autosomal recesiv In utero- pe lună Poziția broaștei; areflexie; atrotil SMA (bofia și fasciculații musculare boala limbii Werdnig; tulburări progresive Hoffman, SMA al deglutitiei si respiratiei; tu- tip ) supraviețuire mai mică de ani CAPITOLUL NEUROLOGIE Intermediar autozomal recesiv; luni- ani SMA tip ) boala Kugel - autosomal recesiv; - ani de Berg-Welander în cazuri rare - auto-(SMA tip ) somno-dominant Slăbiciune a mușchilor proximali; pacientii pot sta fara sprijin; reflexele sunt slăbite sau absente; adesea există scolioză și contracturi; supraviețuire până la de ani Simptomele pot face parte din spectrul simptomelor SMA de tip ; slăbiciune a centurii pelvine; hipertrofia mușchilor gambei; reflexele sunt slăbite sau absente; pacientii pot fi tratati in ambulatoriu pana la varsta de de ani Pentru: Parke J T Tulburări ale celulei cornului anterior În: Oski F A et al (eds) Principii și Practică de Pediatrie, ed a II-a Philadelphia, JB Lippincott, , ; cu permisiunea Care este semnificația clinică a distrofinei? Distrofina este o proteină musculară Se presupune că funcția sa este de a atașa aparatul contractil al celulelor musculare striate și cardiace de membrana celulară La pacienții cu distrofie musculară Duchenne, această proteină este complet absentă din cauza unei mutații genetice La pacienții cu distrofie musculară Becker, cantitatea acestei proteine este redusă sau (în cazuri rare) moleculele proteice au dimensiuni anormale Cum se face distincția între distrofiile musculare Duchenne și Becker? Distrofia musculară Duchenne Genetica: mostenire legata de X; mai multe deleții sau mutații punctuale diferite ale genei distrofinei au ca rezultat o proteină defectuoasă din punct de vedere funcțional Apar noi mutații Purtătoarele de sex feminin pot avea slăbiciune musculară ușoară sau cardiomiopatie Diagnostic: Analiza ADN a sângelui integral relevă o ștergere în aproximativ % din cazuri Diagnosticul final se pune după EMG și biopsie musculară Manifestări: boala progresează continuu, se constată slăbiciune a mușchilor proximali, hipertrofie a mușchilor gambei; capacitatea de mișcare a copilului rămâne până la vârsta de ani, curbura coloanei vertebrale și contracturi; posibila dezvoltare a cardiomiopatiei dilatate si/sau insuficienta respiratorie Distrofia musculara Becker Genetica: mostenire legata de X; diferite mutații ale genei distrofinei duc la o scădere a conținutului de proteină, a cărei funcție este parțial păstrată Diagnostic: similar cu cel al distrofiei Duchenne; Distrofia Becker se distinge printr-o severitate mai mică a manifestărilor; în plus, cu distrofia Becker, poate fi detectată o scădere a conținutului de distrofină în celulele musculare (se folosesc metode imunologice) Manifestări: progresie mai puțin pronunțată, mai lentă (comparativ cu distrofia Duchenne); hipertrofia mușchilor gambei; capacitatea de mișcare a copilului rămâne până la vârsta de - ani sau mai mult Bieber FR, Hoffman E P Duchenne și Becker Distrofii musculare: Genetică, diagnostic prenatal și perspective de viitor Clin Perinatol , : - , SECRETELE PEDIATRIEI Este eficient tratamentul cu prednison în distrofia musculară Duchenne? Mai multe studii au arătat că ameliorarea are loc odată cu introducerea prednisonului în doză de , mg/kg/zi Această doză este considerată optimă Efectul creșterii forței fizice a durat timp de ani în timp ce s-au folosit medicamente steroizi Durata adecvată a tratamentului și momentul optim de inițiere a terapiei nu au fost determinate cu precizie până în prezent; în multe cazuri, efectele secundare (creșterea în greutate și predispoziția la infecții) pot depăși beneficiul Cât de probabilă este dezvoltarea paraliziei în caz de infecție cu virusul poliomielitei? Până la % dintre persoanele imunocompetente poartă această infecție asimptomatic Aproximativ - % dintre cei infectați au o formă ușoară a bolii, caracterizată prin febră scăzută, dureri în gât și stare generală de rău Afectarea SNC este observată în mai puțin de - % din cazuri când se dezvoltă meningită aseptică (poliomielita neparalitică) sau poliomielita paralitică Paralizia apare la doar , % dintre cei infectați Ce stări patologice sunt legate de neuropatiile ereditare? Unele boli ale sistemului nervos periferic se dezvoltă din cauza patologiei moleculare sau biochimice ereditare În ciuda faptului că astfel de patologii sunt relativ rare, ele sunt responsabile pentru dezvoltarea unei proporții semnificative a așa-numitelor neuropatii „idiopatice” Modelul de moștenire este cel mai adesea dominant (demielinizarea în boala Charcot-Marie-Tooth [Charcot-Marie-Tooth]), dar poate fi recesiv sau legat de X Neuropatiile ereditare se manifestă prin degenerarea neinflamatoare cronică, lent progresivă, a corpurilor neuronilor, axonilor sau celulelor Schwann (mielină) Ca urmare, apar tulburări senzoriale (insensibilitate congenitală la durere) sau, mai rar, tulburări motorii-senzoriale (sindromul Charcot-Marie-Tooth) Uneori se observă surditate, neuropatie optică, neuropatie autonomă Care sunt principalele manifestări neurologice ale sindromului Guillain-Barré (GBS)? GBS (nume complet - sindromul Landry-Guillain-Barre [Landry-Guillain-Barre]) este o poliradiculonevrita acuta idiopatica Acesta este cel mai frecvent tip de polineuropatie acută (subacută) în practica clinică Boala se caracterizează prin apariția mai multor focare de demielinizare inflamatorie a rădăcinilor nervoase și a nervilor periferici Datorită pierderii tecii normale de mielină, conducerea impulsurilor nervoase (potenţialele de acţiune) poate fi perturbată sau chiar blocată complet Ca urmare, apar manifestări clinice preponderent motorii - paralizie flască areflexivă Gradul de slăbiciune motorie poate varia Unii pacienți dezvoltă o slăbiciune ușoară tranzitorie, în timp ce alții dezvoltă paralizie fulminantă Semne de afectare a sistemului nervos autonom (tahicardie, hipertensiune arterială) sau simptome senzoriale (disestezie dureroasă) sunt detectate destul de des, dar pot fi mascate de tulburări motorii Ce semne caracteristice ale GBS se găsesc în studiul LCR? Semnul clasic este disocierea albumino-citologică În procesele infecțioase sau inflamatorii obișnuite, conținutul de CAPITOLUL NEUROLOGIE ion de leucocite și proteine din LCR În GBS, lichidul cefalorahidian conține un număr normal de globule albe, iar nivelul de proteine este crescut, de obicei la - mg/dL Cu toate acestea, în stadiile inițiale ale bolii, conținutul de proteine din LCR poate fi normal Care este tactica medicală în cazul dezvoltării acute a sindromului Guillain-Barré? Sarcina principală este prevenirea insuficienței bulbare și respiratorii Insuficiența bulbară se manifestă prin slăbiciune a nervului facial (pe una sau ambele părți), diplopie, răgușeală, salivație, suprimarea reflexului gag, disfagie Insuficiența respiratorie severă poate fi precedată de foamete de oxigen, dificultăți de respirație, voce ușoară înăbușită (hipofonie) Uneori este implicat sistemul nervos autonom, fapt dovedit de labilitatea tensiunii arteriale și a temperaturii corpului Cu GBS, tacticile medicale prescriu: Monitorizați pacientul în secția de terapie intensivă, monitorizându-i regulat semnele vitale Efectuați plasmafereza (dacă este posibil din punct de vedere tehnic) în stadiul inițial al bolii Gamaglobulina intravenoasă este și ea eficientă, dar până în prezent nu a fost clarificat care dintre aceste două metode dă rezultate mai bune Dacă pacientul are simptome bulbare, asigurați-vă că poziția sa este sigură și deseori drenați cavitatea bucală Hidratarea se realizează prin administrarea intravenoasă de soluții adecvate; soluţiile nutritive se administrează printr-o sondă nazogastrică Măsurați volumul curent cât mai des posibil Volumul curent normal la copii este calculat prin formula: DO \u d ml X vârsta (în ani) Dacă TO scade sub % din normal, pacientul trebuie intubat Este necesar să se efectueze o igienizare minuțioasă a plămânilor pentru a evita dezvoltarea atelectaziei și pneumoniei, precum și aspirarea salivei Îngrijire atentă a pacientului O atenție principală trebuie acordată prevenirii escarelor, trombozei venoase, compresiei nervilor periferici Numirea exercițiilor de kinetoterapie Formarea contracturilor poate fi prevenită prin mișcare pasivă, precum și aplicarea de bandaje care ajută la menținerea membrelor într-o poziție fiziologică până la restabilirea forței musculare Care este prognosticul copiilor cu GBS? Copiii se recuperează mai repede și complet decât adulții Defecte reziduale sunt detectate la mai puțin de % dintre pacienți Rareori, neuropatia reapare ca o „polineuropatie demielinizantă inflamatorie cronică” Bradshaw DY, Jones H R Jr Guillain-Barre la copii: curs clinic, electrodiagnostic și prognostic Muscle Nerve , : - , Cum se manifestă scleroza multiplă (SM) la copii? Scleroza multiplă este extrem de rară ( , - , % din toate cazurile de patologie neurologică) apare în copilărie Studiile arată că băieții sunt mai predispuși să se îmbolnăvească în timpul copilăriei timpurii, în timp ce fetele au mai multe șanse să se îmbolnăvească în timpul adolescenței De regulă, primele semne ale sclerozei multiple sunt trecătoare SECRETELE PEDIATRIEI tulburări vizuale și alte simptome senzoriale Examinarea LCR arată pleocitoză mononucleară moderată ( minute Dacă criza continuă timp de minute după administrarea fenitoinei pe, se administrează fenobarbital ( mg/kg) intravenos Când se utilizează fenobarbital după fenotiazine, crește riscul depresiei respiratorii și probabilitatea necesității de intubare Dacă fenobarbitalul nu reușește să oprească criza, sunt necesare alte măsuri, cum ar fi anestezia generală Dodson W E și colab Tratamentul statusului epileptic convulsiv: Recomandările Grupului de lucru al Fundației pentru Epilepsie din America privind starea epileptică JAMA, : - , Care este semnificația structurii EEG de tip „flash-suppression”? „Suprimarea fulgerului” este privită ca o abatere pronunțată a modelului EEG de la normă Această tulburare se observă în forme severe de diverse encefalopatii acute difuze (cu meningită, encefalită, traumatisme, leziuni hipoxico-ischemice) Activitatea electrică încetează să fie continuă, apar explozii bruște de activitate anormală, urmate de suprimarea patologică a undelor cerebrale Această imagine EEG reflectă activitatea electrică a cortexului cerebral, care încetează să mai fie influențată de mezencefal și talamus din cauza întreruperii fibrelor de legătură Datele patologice ale imaginii EEG nu sunt specifice și pot apărea în forme severe Legea SECRETELE PEDIATRIEI multe boli neurologice în care apar leziuni cerebrale difuze „Suprimarea fulgerului” pe EEG reflectă o afectare acută pronunțată a funcției creierului În prezența acestui simptom, probabilitatea unui rezultat letal este mare, iar supraviețuitorii au un risc ridicat de a dezvolta tulburări persistente ale stării neurologice „Suprimarea fulgerului” este observată uneori pentru o perioadă scurtă de timp în perioada post-convulsii și apoi cedează rapid loc unui tablou EEG prognostic mai favorabil Astfel de schimbări trecătoare sunt prevestitoare ale unui rezultat nefavorabil Acestea pot apărea după utilizarea benzodiazepinelor pentru ameliorarea unei crize epileptice Dozele mari de barbiturice sau anestezie generală provoacă, de asemenea, modificări similare reversibile ale modelului EEG EEG revine la normal după întreruperea medicamentelor „Suprimarea flash” cu episoade de convulsii infantile și antecedente de hiparitmie poate apărea la copii, dar numai în timpul somnului În ce cazuri este indicat tratamentul chirurgical pentru convulsii parțiale? Dacă convulsiile afectează semnificativ calitatea vieții Dacă convulsiile nu pot fi prevenite cu diferite anticonvulsivante Dacă în timpul monitorizării EEG se determină un focus local stabil, din care emană descărcări convulsive, corelate fără ambiguitate cu debutul crizelor Dacă focarul identificat în cortexul cerebral este disponibil pentru intervenție chirurgicală Spencer SS, Katz A Ajungerea la opțiunile chirurgicale pentru convulsii insolubile Semin NeuroL, : - , Engel J Jr Chirurgie pentru convulsii N Engl J Med , : - , BOLI ALE Măduvei spinării Ce segmente ale măduvei spinării sunt implicate în evaluarea reflexelor principale? Localizarea reflexelor REFLEXE TENDONARE PROFUNDE REFLEXE SUPERFICIAL SEGMENT NERV PERIFERIC Pupilar r ith ln y/ochi în și nervul cranian gatel II-III FMNV trigemen maxilar Trigemen corneean/facial FMN V-VII Vărsături Glosofaringiene/rătăcitoare FMN IX-X Reflex biceps Musculoscheletal C - Radiația brahioradială С - Radiația reflexă a tricepsului С - Flexia degetului Median/ulnar C -T Abdominal toracic T - Ombilical toracic Т - Cremasteric genitofemoral L - Adductor femural/obturator L - Genunchi femural L - Ischiala plantară S - Contracția sfincterului anal Pustular S - CAPITOLUL NEUROLOGIE Care sunt semnele „precoce” ale compresiei măduvei spinării? Stadiul inițial al compresiei măduvei spinării, în care încă nu există tulburări motorii sau senzoriale evidente, este greu de determinat Următoarele semne clinice precoce vor ajuta la stabilirea unui diagnostic corect: ) curbura coloanei vertebrale, dificultate în menținerea posturii; ) durere de spate sau abdomen care apare brusc în timpul somnului; ) răspuns inadecvat (sensibilitate crescută) al coloanei vertebrale la presiunea locală și percuția; ) adesea durerea radiculară apare în perioada prodromală cu creșterea tumorilor extramedulare; aceste tumori provin de obicei din rădăcinile nervoase posterioare; ) disfuncția vezicii urinare și a intestinelor pot fi primele simptome de compresie a segmentelor sacrale sau a conului medular; ) organizarea somatotopică a fibrelor senzoriale este astfel încât dermatoamele sacrale și lombare să fie situate mai aproape de suprafața măduvei spinării, astfel încât la comprimarea din exterior, sensibilitatea este perturbată în primul rând în regiunea anogenitală și în extremitățile inferioare Cât de des sunt asimptomatice anomaliile coloanei vertebrale la copiii sănătoși? Aproximativ % dintre copii au spina bifida oculta - fuziunea incompleta a arcurilor vertebrale De regulă, această patologie este detectată numai prin examinare cu raze X Vertebrele L și S sunt în principal afectate În ce cazuri este presupusă prezenţa ascunsă a coloanei vertebrale? Neuniunea latentă a coloanei vertebrale este indicată de următoarele semne detectate în regiunea liniei mediane a spatelui: ) zone de creștere anormală a părului; ) modificări patologice ale pielii (de exemplu, hemangiom sau nevus pigmentat); ) gropițe, șanțuri sau formațiuni subcutanate în partea inferioară a spatelui Aceste semne sunt combinate cu anomalii în dezvoltarea vertebrelor în - % din cazuri Această patologie poate fi indicată prin slăbiciune musculară progresivă sau tulburări senzoriale la nivelul extremităților inferioare, tulburări de mers, deformări ale piciorului, precum și disfuncție neurogenă a vezicii urinare și a intestinelor Care sunt semnele anatomice ale mielomeningocelului? Mielomeningocelul este o patologie structurală congenitală complexă, cu mai multe fațete, caracterizată prin închiderea incompletă a șanțului neural embrionar Semne anatomice ale mielomeningocelului: ) prezența arcadelor vertebrale nefusionate (spina bifida); ) dilatarea chistică a membranelor măduvei spinării (meningocel); ) dilatarea chistică a măduvei spinării în sine (mielocel); ) hidrocefalie și alte anomalii în dezvoltarea creierului Ce patologii congenitale ale creierului sunt asociate cu mielomeningocelul? Malformația Arnold-Chiari (Arnold-Chiari) tip II se observă cu anomalii în dezvoltarea creierului romboid, în care este situat în spate SECRETELE PEDIATRIEI fosă craniană mică Există o deplasare a medulei oblongate și a amigdalelor cerebeloase în zona în care sunt de obicei localizate segmentele cervicale superioare ale măduvei spinării Se dezvăluie o îngustare a apeductului cerebri, ceea ce duce la o încălcare a fluxului de LCR și la dezvoltarea hidrocefaliei Malformația Arnold-Chiari este uneori combinată cu alte anomalii în dezvoltarea cortexului cerebral O patologie mai gravă este malformația cerebeloasă, care se bazează pe gradul maxim de disrafie Fuziunea incompletă a oaselor craniului duce la formarea shapgite bifidum Un encefalocel apare atunci când țesutul cerebral anormal prolapsează printr-o fisură interosoasă În formele severe ale șanțului neural neînchis, oasele craniului rămân practic nefusionate; în cazurile cele mai severe se observă anencefalie Hidrocefalia este detectată la % dintre copiii cu mielomeningocel toracic sau lombar înalt Probabilitatea de a dezvolta hidrocefalie este cu atât mai mică, cu cât defectul este mai mic (probabilitatea minimă de a dezvolta hidrocefalie - % - apare cu localizarea sacră) Este indicata operatia cezariana daca diagnosticul de mielomeningocel a fost pus prenatal? Studiul a arătat că copiii născuți prin cezariană, efectuată înainte de debutul travaliului, până la vârsta de ani, paralizia se dezvoltă mult mai rar decât copiii născuți natural Luthy D A și colab Operație cezariană înainte de debutul travaliului și funcția motrică ulterioară la sugarii cu meningocel diagnosticat antenatal N Engl J Med , : - , Care este principalul motiv pentru dezvoltarea stridorului la un copil cu mielomeningocel? Stridorul este de obicei cauzat de disfuncția nervului vag, care inervează mușchii corzilor vocale Când acești mușchi sunt relaxați, marginile ligamentelor intră în contact unele cu altele; când o persoană vorbește, se împrăștie Cu paralizia vag bilaterală, marginile libere ale corzilor vocale intră în contact unele cu altele și blochează fluxul de aer, ceea ce duce la respirația stridorului În prezența unui astfel de simptom, este probabilă hipo- sau aplazia congenitală a nucleului motor al p vagus Se crede că cel mai adesea această patologie se dezvoltă din cauza întinderii mecanice a nucleului nervos în hidrocefalie, când creierul romboid este deplasat în jos Derivarea în acest caz poate îmbunătăți starea pacientului Apariția stridorului după o anumită perioadă de timp indică re-dezvoltarea hidrocefaliei, din cauza defecțiunii șuntului instalat Care sunt cele patru metode principale de corecție utilizate pentru incontinența urinară la pacienții cu meningocel? Aproximativ % dintre pacienți prezintă disfuncție neurologică a vezicii urinare, în care vezica urinară are un volum mic, pereții ei sunt rigizi, iar sfincterul nu creează un obstacol în calea scurgerii urinei Există următoarele metode de corectare: Cateterizare regulata, prin care se realizeaza o golire mai completa a vezicii urinare decat cu Credd Instalarea unui sfincter artificial, în urma căruia rezistența de ieșire crește Derivarea urinară chirurgicală (de exemplu, vezicostomie cutanată) - rar folosită CAPITOLUL NEUROLOGIE Efectuarea cistoplastiei dilatative în vederea creșterii volumului vezicii urinare în combinație cu introducerea oxibutininei antispastice Blum RW, Pfaffinger K Mielodisplazia în copilărie și adolescență Pediatr Rev : - , Cât de des este combinat mielomeningocelul cu retardul mintal? Retardarea mintală este observată doar la - % dintre pacienții cu mielomeningocel; hidrocefalia în sine nu o provoacă (Copiii care au fost corectați corespunzător pentru hidrocefalie congenitală din cauza stenozei aqueductus cerebri se dezvoltă de obicei normal ) Scăderea inteligenței este mai frecventă la pacienții cu boală medulară superioară, hidrocefalie, șunturi ventriculo-peritoneale și hemoragii intracraniene sau infecții intracraniene Întârzierea mintală se datorează în majoritatea cazurilor unei infecții secundare dobândite a sistemului nervos central, precum și tulburărilor de migrare și diferențiere a neuronilor (aceste tulburări sunt detectate prin examen microscopic), care sunt adesea combinate cu o malformație cerebrală romboidă detectabilă macroscopic Cum depind simptomele bolii la copiii născuți cu mielomeningocel de localizarea leziunii? Departamentul toracic Lombar superior (LI, L ) Lombar mijlociu (L ) Lombar inferior (L , L ) Flexie imposibilă a articulațiilor șoldului; aproape niciunul dintre copiii mici nu se poate mișca independent, doar aproximativ adolescenți sunt capabili să se miște cu ajutorul recuzitei și cârjelor Flexia articulațiilor șoldului este posibilă, dar extensia articulațiilor genunchiului este imposibilă; despre Oz Copiii și adolescenții se pot mișca independent, dar numai cu ajutorul unor dispozitive speciale de asistență Pacienții sunt capabili să efectueze flexie în articulațiile șoldului și extensie în articulațiile genunchiului; cu o anumită localizare a leziunii, există mai mulți pacienți care se pot deplasa independent decât pacienții cu leziuni în regiunea lombară superioară și mai puțini decât pacienții cu leziuni în regiunea lombară inferioară Pacienții își pot îndoi picioarele la articulațiile genunchiului și pot efectua extensii la articulațiile gleznelor; Aproximativ de copii mici bolnavi și aproape toți pacienții adolescenți se pot deplasa cu ajutorul suporturilor și cârjelor diferitelor modele Este posibil să vă îndoiți la articulațiile gleznei și să faceți mișcări cu degetele; aproape toti pacientii (copii si adolescenti) se pot deplasa cu ajutorul celor mai simple ajutoare sau fara ele Sacral (S -S ) CAPITOLUL ONCOLOGIE Wayne Rackoff, M D , Beverly J Lange, M D CHIMIOTERAPIE ȘI RADIOTERAPIE Care sunt mecanismele de acțiune ale diferitelor medicamente anticancer? Încălcarea sintezei ADN prin suprimarea sintezei nucleotidelor (metotrexat), înlocuirea nucleotidelor nefuncționale din lanțul ADN (citarabină), ruperea și reticulare a două catene de ADN (ciclofosfamidă), interpolare (doxorubicină) Întreruperea citokinezei prin perturbarea formării fusului mitotic (vincristină) Încălcarea sintezei ARN (dactinomicina) Încălcarea sintezei proteinelor (L-asparaginaza) Activarea diferențierii celulare (acid retinoic) Leziuni directe ale membranei celulare (corticosteroizi) De ce se dezvoltă rezistența la medicamentele chimioterapice în timpul chimioterapiei? Formarea rezistenței la chimioterapie are probabil mai multe mecanisme și doar unele dintre ele sunt disponibile pentru înțelegerea noastră Rezistența celulelor multor tumori la chimioterapie este asociată cu gena pentru polirezistență la medicamentele chimioterapice Glicoproteina P codificată de această genă este responsabilă pentru îndepărtarea substanțelor toxice din celule Cu el, poate, se asociază rezistența celulelor la alcaloizii Vrnca roșea L , epipodofilotoxine și antibiotice antitumorale Toate aceste substanțe sunt eliminate în mod activ din celule de către proteina polirezistentă a medicamentului Aparent, chimioterapia în sine induce activarea genei de polirezistență Mecanismul de formare a rezistenței la metotrexat este diferit Utilizarea acestuia din urmă duce la amplificarea genelor care codifică enzime care suprimă inhibarea folat-reductazei de către acest medicament chimioterapic Ce tipuri de medicamente anticancerigene cauzează dezvoltarea diabetului zaharat? Utilizarea prednisolonului, care este de obicei prescris pacienților cu leucemie limfoblastică acută, poate duce la dezvoltarea diabetului zaharat În anamneza majorității pacienților care au dezvoltat diabet zaharat pe fondul terapiei cu corticosteroizi, există indicii de cazuri de diabet zaharat în rândul rudelor Diabetul zaharat poate fi observat și la pacienții cu pancreatită hemoragică, care s-a dezvoltat în timpul tratamentului cu L-asparaginază În pancreatită, celulele insulelor Langerhans ale pancreasului pot fi complet distruse Această formă de diabet necesită terapie cu insulină pe tot parcursul vieții Ce tulburări acute și subacute ale SNC se pot dezvolta în timpul chimioterapiei la pacienții cu leucemie? Corticosteroizi: psihoze Citarabină: disfuncție cerebeloasă, nistagmus SECRETELE PEDIATRIEI Metotrexat (intratecal): arahnoidita, mielopatie L-asparaginaza: sângerare, tromboză Radioterapia: sindrom de somnolență (se dezvoltă aproximativ - săptămâni după începerea cursului de radioterapie) Berg SL, Poplack DG Complicațiile leucemiei Pediatr Rev : - , Când se utilizează MESNA? MESNA (sodiu- -mercaptoetan sulfonat) este un compus sulfhidril sintetic care este utilizat pentru a preveni dezvoltarea cistitei hemoragice în urma terapiei cu ciclofosfamidă sau ifosfamidă MESNA protejează vezica urinară prin detoxifierea derivaților de acroleină care sunt excretați după utilizarea acestor medicamente Cum se depistează efectele secundare ale medicamentelor pentru chimioterapie asupra mușchiului inimii? Medicamentele antracicline precum doxorubicina și daunorubicina au cardiotoxicitate Este important să prescrieți medicamentul într-o doză care să nu depășească cea la care se poate dezvolta cardiomiopatia și să țineți cont de faptul că, după radioterapie, severitatea efectului cardiotoxic al medicamentelor de mai sus crește cu / Stadiul inițial al afectarii miocardice este indicat de o scădere a debitului cardiac cu preîncărcare adecvată continuă Se recomandă un studiu ecocardiografic înainte de a începe un curs de tratament cu antraciclină, apoi atunci când pacientul primește medicamentul în doză de mg/m , mg/m , mg/m și apoi cu fiecare creștere a dozei cu mg/m Un studiu de control se efectuează la an după terminarea cursului de tratament În prezent, nu există metode prin care să fie posibilă prezicerea probabilității de a dezvolta insuficiență cardiacă la un pacient în timpul chimioterapiei Uneori, acest lucru se întâmplă la câțiva ani după finalizarea cursului de tratament, prin urmare, pe termen lung, un studiu ecocardiografic și un ECG ar trebui efectuate dată în ani Odată cu introducerea antraciclinelor în doză de - mg/m , riscul de a dezvolta cardiomiopatie este de aproximativ % În cazul terapiei cu perfuzie prelungită, există o creștere a toleranței mușchiului inimii la doze mari de medicamente (administrarea orală afectează toleranța într-o măsură mai mică) Copiii trebuie vaccinați în timpul chimioterapiei? Copiii supuși chimioterapiei pot fi imunizați cu vaccinul împotriva difteriei, tusei convulsive și tetanos după finalizarea primei faze intensive a tratamentului Astfel de copii nu li se recomandă administrarea de vaccinuri care conțin virusuri vii (vaccinuri împotriva rujeolei, oreionului, rubeolei, poliomielitei) Pentru prevenirea poliomielitei, ei administrează vaccinul contra poliomielitei Salk, cu toate acestea, trebuie amintit că reacția la vaccinare la ei poate să nu fie suficient de pronunțată Pacienții care dezvoltă pneumonie severă în prezența unei tumori maligne sau pe fondul chimioterapiei trebuie să primească vaccinul antigripal Conform indicațiilor clinice, în astfel de cazuri se poate efectua imunizarea cu vaccin pneumococic, vaccinuri VHI și DTP Cu toate acestea, răspunsul poate fi, de asemenea, slab Vaccin conjugat împotriva Haemophilus influenzae tip b — Notă ed CAPITOLUL ONCOLOGIE exprimat, mai ales dacă pacientul primește medicamente steroizi, ciclofosfamidă sau radioterapie În prezent, nu există dovezi că imunizarea promovează toleranța la infecție Care antiemetice sunt cele mai eficiente în tratarea greață și vărsături asociate cu chimioterapia? Ondansetron (Zofran) și granisetron (Kytril) aparțin grupului de antagoniști ai receptorilor serotoninei și sunt cei mai eficienți agenți pentru prevenirea vomei asociate chimioterapiei Nu sedează și nu provoacă tulburări extrapiramidale, dar unii pacienți au dureri de cap sau episoade de înroșire bruscă a feței Eficacitatea acestor medicamente poate fi crescută atunci când sunt conectate la terapia cu dexametazonă Zofran și kytril nu sunt eficiente pentru vărsăturile întârziate care apar la - zile după începerea chimioterapiei Combinația de fenotiazine și antihistaminice, precum și combinația de metaclopramidă și antihistaminice (cu sau fără dexametazonă), opresc efectiv vărsăturile cu debut precoce și întârziate, dar aceste combinații au mai multe efecte secundare decât ondansetronul sau granisetronul Ce efecte toxice pe termen scurt se observă în timpul radioterapiei? Severitatea efectelor toxice asociate cu radioterapia depinde de localizarea câmpurilor de radiații și de doză Efectele toxice sunt deosebit de puternice dacă pacientul supus radioterapiei ia medicamente cu activitate radiomimetică, cum ar fi d-actinomicina Cele mai frecvent observate efecte toxice sunt greața, vărsăturile, inflamația mucoasei, eritemul și descuamarea pielii Când iradiază suprafețe mari ale suprafeței corpului, pacientul poate dezvolta o stare de mielosupresie, iar dacă rinichii se află în zona de expunere la radiații, atunci apariția nefritei acute nu este exclusă Care sunt complicațiile târzii ale chimioterapiei și expunerii la radiații în zona craniului? Endocrin: lipsa hormonului de creștere, hipotiroidism, hipogonadism, scăderea fertilităţii, insuficienţă ovariană prematură Neuropsihologic: deficit de atenție, pierderi de memorie, deteriorare a scorurilor la testul IQ, leucoencefalopatie Altele: dezvoltarea unui neoplasm malign secundar Cum se determină suprafața corpului unui copil? Determinarea suprafeței corpului copilului este necesară înainte de a prescrie chimioterapie Suprafața corpului este calculată din nomograme după măsurarea înălțimii și greutății Puteți calcula rapid (și destul de precis) suprafața corpului folosind următoarea formulă: Suprafața corpului (m ) = (masa [lbs]: ) + , Barton D H Calcul rapid pentru suprafața corpului la copii Consultant, : , SECRETELE PEDIATRIEI ASPECTE CLINICE „Izolarea inversă” chiar ajută la prevenirea infecției la pacienții neutropenici? Izolarea inversă presupune plasarea pacientului într-o cameră separată, în timp ce tot personalul medical care îl deservește, iar vizitatorii trebuie să fie îmbrăcați în halate medicale, să poarte măști și mănuși Printr-o astfel de izolare, este imposibil să se prevină dezvoltarea bolilor infecțioase la pacienții cu neutropenie, deoarece sursa majorității infecțiilor este propria lor floră microbiană endogenă De asemenea, s-au dovedit a fi ineficiente următoarele măsuri: ( ) purtarea de către pacient a unei măști chirurgicale în afara camerei; ( ) evitarea fructelor și legumelor proaspete pentru a minimiza posibilitatea infecției, în special cu flora gram-negativă Cum este definită „febră și neutropenie” la pacienții supuși chimioterapiei? Următorii indicatori indică prezența febrei și neutropeniei la un pacient: numărul total de leucocite polimorfonucleare și înjunghiate în mm , ° C; sau au existat mai mult de trei episoade consecutive de creștere a temperaturii corpului > , ° C în de ore În astfel de cazuri este necesară introducerea antibioticelor cu spectru larg Ce măsuri ar trebui luate dacă pacienţii cu boli oncologice dezvoltă febră şi neutropenie? Pacienții cu neutropenie prezintă un risc ridicat de a dezvolta sepsis bacterian, iar neutropenia cronică poate duce la dezvoltarea unei infecții fungice sistemice la pacient Dacă febra apare pe fondul neutropeniei, trebuie efectuată imediat un examen fizic al pacientului pentru a identifica o posibilă sursă de infecție la el În plus, sunt necesare urine și hemoculturi (sângele este prelevat din fluxul sanguin periferic și din orice venă centrală în care este instalat cateterul) Pacientului i se prescriu antibiotice cu spectru larg Alegerea antibioticului se bazează pe activitatea sa împotriva Pseudomonas și stafilococi Vancomicina trebuie administrată dacă pacientul are un cateter venos central sau un șunt ventriculoperitoneal (care crește riscul de a dezvolta o infecție stafilococică coagulazo-negativă) Pizzo R A și colab Copilul cu cancer și infecție: I Terapia empirică pentru febră și neutropenie și strategii preventive J Pediatr , : - , Care sunt indicațiile pentru modificarea regimului antibiotic empiric standard la pacienții febrili neutropenici? RECOMANDĂRI PATOLOGICE Bacteremia Organisme gram-pozitive - se adaugă vancomicina Microorganisme gram-negative - schimbați regimul de antibiotice în conformitate cu rezultatele testului pentru sensibilitatea agentului patogen la antibiotice Infecție, a cărei sursă La detectarea microorganismelor gram-pozitive - doba - este un cateter cu vancomicină Cateterul trebuie îndepărtat dacă: ) bacteriemia persistă > de ore; ) de-a lungul cateterului se dezvoltă un proces infecțios CAPITOLUL ONCOLOGIE Inflamație severă a mucoaselor Adăugați medicamente care acționează asupra florei anaerobe - clindamicină, metronidazol Dacă se găsesc vezicule, trebuie efectuată cultura pentru virusul herpetic și, dacă este detectat un virus, prescrieți aciclovir Pneumonită interstițială sau progresivă Luați în considerare lavaj bronhoalveolar sau biopsie Adăugați trimetoprim-sulfametoxazol ( mg/kg/zi) și eritromicină Durere rectală sau celulită Suspiciune de tiflit Adăugați medicamente care acționează asupra florei anaerobe — clindamicină sau metronidazol Adăugați medicamente care acționează asupra florei anaerobe — clindamicină sau metronidazol Utilizarea empirică timpurie a amfotericinei B (febră > zile) Se suspectează esofagită Efectuați esofagoscopie Luați în considerare terapia antifungică cu ketoconazol sau fluconazol Febră și granulocitopenie care persistă > zile Reevaluați pacientul Adăugați (empiric) amfotericină B De la: Katz J A , MustafaM M Managementul copiilor feveringranulocitopenici cu cancer Pediatr Infecta Dis J : , ; cu permisiunea În ce cazuri este indicată o transfuzie de granulocite la pacienții cu neoplasme maligne și granulocitopenie pe fondul unei infecții atașate? Singura indicație pentru transfuzia de granulocite la un pacient cu un neoplasm malign și granulocitopenie este prezența bacteriilor gram-negative în sângele unui pacient bolnav, cu condiția să se efectueze o terapie antibiotică adecvată Experții continuă să discute despre necesitatea transfuziei de granulocite la pacienții cu tiflită, abcese, pneumonite, fungemie și febră persistentă Care este triada sindromului de liză tumorală? Triada sindromului de liză tumorală include hiperuricemia, hiperkaliemia și hiperfosfatemia Aceste tulburări metabolice rezultă din liza rapidă a unei tumori mari, cel mai frecvent în limfomul Burkitt și leucemia/limfomul cu celule T Acest sindrom se caracterizează și prin insuficiență renală secundară și hipocalcemie simptomatică Ce neoplasm are cel mai mare risc de a dezvolta sindrom de liză tumorală? Riscul de a dezvolta sindrom de liză tumorală este cel mai mare în limfomul Burkitt cu diseminare intraabdominală și retroperitoneală a procesului În cazuri rare, sindromul apare înainte de începerea tratamentului, dar cel mai adesea - în primele de ore după începerea chimioterapiei, în timp ce manifestările sale pot fi observate în - zile Sindromul de liză tumorală poate fi fatal din cauza hiperkaliemiei sau hipocalcemiei progresive Este posibil să se îmbunătățească starea pacientului sau chiar să prevină dezvoltarea sindromului de liză tumorală prin prescrierea pacientului de alopurinol, soluții alcaline și terapie intensivă de hidratare, al cărui volum ar trebui să fie de - ori mai mare decât nivelul de întreținere Cohen LF şi colab Sindromul de liză tumorală acută: o revizuire a de pacienți cu limfom Burkitt A m J Med , : - , SECRETELE PEDIATRIEI Ce parametri de laborator ar trebui determinați periodic la pacienții care prezintă risc crescut de a dezvolta sindrom de liză tumorală? Înainte de a începe tratamentul, trebuie să determinați: conținutul de sodiu, potasiu, calciu, fosfor, azot ureic, creatinină, acid uric în plasma sanguină; aciditatea urinei, densitatea ei relativă (gravitatea specifică), precum și diureza În plus, trebuie să măsurați tensiunea arterială și să evaluați funcțiile senzoriale ale pacientului Nu se recomandă începerea chimioterapiei la o greutate specifică a urinei , Toate studiile de mai sus trebuie repetate la - ore după începerea chimioterapiei și apoi efectuate la fiecare - ore, în funcție de severitatea tulburărilor care apar în timpul tratamentului Cohen LF şi colab Sindromul de liză tumorală acută: o revizuire a de pacienți cu limfom Burkitt A m J Med , : - , Care sunt cele trei componente principale ale terapiei care vizează prevenirea sindromului de liză tumorală? Hidratarea - introducerea de lichid în cantitate de - ori nivelul de întreținere Vă permite să creșteți excreția de acid uric și fosfați Alcalinizare - adăugarea a - meq MaHCO /l menține un pH de , - , și astfel reduce probabilitatea de cristalizare a acidului uric Este important să nu supradozați NaHCO , deoarece pH-ul > , crește probabilitatea de cristalizare a fosfatului de calciu, iar pH-ul > , poate forma pietre de hipoxantină Alopurinol - inhibă enzima xantin oxidaza, care este implicată în conversia hipoxantinei în xantină (produs de scindare a acidului nucleic) și a xantinei în acid uric Ce contribuie la dezvoltarea insuficientei renale la pacientii cu sindrom de liza tumorala? Nefropatie cu urati Scindarea acizilor nucleici duce la o creștere a conținutului de acid uric din serul sanguin, care se află în stare dizolvată la un nivel normal de pH Când urina devine acidă, acidul uric poate precipita și se poate acumula în canalele colectoare Formarea cristalelor de fosfat de calciu Limfoblastele (conțin de ori mai mult fosfat decât limfocitele) secretă fosfat, iar dacă conținutul de fosfat crește semnificativ, formarea cristalelor începe în secțiunea microcirculativă a patului vascular al rinichilor efectul direct al tumorii Prezența unei tumori în sine poate provoca leziuni ale organului parenchimatos, dezvoltarea uropatiei obstructive și staza venoasă Care este diferența dintre sindromul venei cave superioare și sindromul mediastinal superior? Sindromul venei cave superioare se referă la afecțiuni care se dezvoltă ca urmare a obstrucției vasului principal de sânge, în timp ce sindromul mediastinal superior se caracterizează prin afectarea simultană a traheei La adulți, leziunile tractului respirator sunt mai puțin frecvente decât la copii, la care vasele și traheea sunt afectate la fel de des În practica pediatrică, termenii sindrom vena cavă superioară și sindrom mediastinal superior sunt folosiți în mod interschimbabil Termenul „sindrom al venei cave superioare” este folosit mai frecvent CAPITOLUL ONCOLOGIE Care sunt manifestările clinice ale sindromului venei cave superioare la copil? Un copil cu sindromul venei cave superioare are următoarele simptome: tuse, răgușeală, dificultăți de respirație, ortopnee și durere în piept Pacienții cu obstrucție severă pot prezenta, de asemenea, anxietate, confuzie și somnolență Copiii se pot plânge de dureri de cap, vedere încețoșată, senzație de plenitudine în urechi și cap Simptomele devin mai pronunțate atunci când pacienții sunt întinși pe spate sau își înclină trunchiul înainte în poziție în picioare Manifestările sindromului venei cave superioare includ, de asemenea, umflarea feței, gâtului și/sau a extremităților superioare, pletoră, cianoză, hiperemie, edem conjunctival, transpirație crescută și stridor Ce tumori conduc cel mai adesea la dezvoltarea sindromului venei cave superioare? Cel mai adesea, dezvoltarea sindromului venei cave superioare în copilărie se datorează limfomului non-Hodgkin În plus, acest sindrom poate fi asociat cu boala Hodgkin, neuroblastom și sarcom Este extrem de rar ca cauza dezvoltării sale să fie procese infecțioase benigne, cu excepția doar a histoplasmozei și a tuberculozei Cauzele principale sunt însă iatrogenice: tromboza vasculară după corectarea chirurgicală a bolii cardiace congenitale; tromboză datorată bypass-ului hidrocefaliei sau cateterismului înainte de intervenția chirurgicală venoasă Janin Y și colab Sindromul venei cave superioare la copii și adolescență: o revizuire a literaturii și raportul a trei cazuri J Pediatr Surg : , Ce stări patologice la copiii supuși chimioterapiei se manifestă prin simptomele de „abdomen acut”? • Ulcer de stomac sau duoden, cauzat în special de administrarea de corticosteroizi • Invaginarea intestinului subțire, în principal ileo-intestinală; de obicei, tumorile intestinale intramurale nu sunt implicate în procesul de invaginare, dar uneori creșterea nodurilor tumorale este cea care duce la dezvoltarea lor • Liza unei tumori în peretele intestinului subțire cu necroză, perforare a peretelui intestinal sau sângerare asociată cu chimioterapie (frecventă în limfomul non-Hodgkin) • Tiflită, enterocolită (nespecifică), infiltrare leucemică a cecului • Aspergiloza si mucormicoza • Pneumonie a lobului inferior • Abcese ale ficatului și splinei; acumulare de puroi în spațiul subdiafragmatic, subhepatic sau în cavitatea pelviană; tromboza venei porte • Infarcte ale splinei • Acumularea de sânge în abdomen sau hematom retroperitoneal din cauza tulburărilor de coagulare sau a rupturii tumorii • Peritonita primara • Boli care sunt frecvente la copii în absența proceselor neoplazice (apendicita acută, manifestări abdominale ale infecțiilor virale) De: Hays D M , Atkinson J B Principiile generale ale chirurgiei În: Pizzo PA, Poplack DG (eds) Principiile și practica oncologiei pediatrice, ed a II-a Philadelphia,} B Lippincott, , SECRETELE PEDIATRIEI Care sunt posibilele cauze ale accidentului vascular cerebral la copiii cu cancer? Cauze asociate procesului neoplazic Meningita Boala metastatică Sindromul de coagulare intravasculară diseminată Motive asociate cu radioterapia Ocluzia marelui vas Microangiopatie cu calcificare Motive pentru chimioterapie L-asparaginaza Metotrexat Cauze asociate infecției Meningită bacteriană Meningita fungică Packer RJ şi colab Accidente cerebrovasculare la copiii cu cancer Pediatrie, : - , Ce neoplasme sunt asociate cu apariția hemihipertrofiei? Hemihipertrofia apare cu tumora Wilms la - % dintre pacienti, hepatoblastom si cancer de cortex suprarenal, fie ca parte a sindromului Bechwith-Wiedemann, fie izolat Breslow N E , Beckwith J B Caracteristicile epidemiologice ale tumorii Wilms: Rezultatele Studiului National Wilms Tumor JNCI, : - , Ce neoplasme care apar în copilărie pot fi asociate cu virilizarea pacienților? Cel mai probabil - cu neoplasme care produc cantități mari de dehidroepiandrosteron și -cetosteroid Virilizarea poate fi asociată și cu tumori producătoare de testosteron, majoritatea fiind tumori benigne ale glandelor suprarenale (tumorile maligne sunt rare) Este adesea dificil să distingem un carcinom de o tumoare benignă a glandei suprarenale Uneori, dezvoltarea unei tumori hepatice primare care produce androgeni duce la virilizarea pacientilor de sex feminin Burr I M şi colab O tumoare secretoare de testosteron a suprarenalei care produce virilizare la un copil de sex feminin Lancet, : , Ce tumori maligne care apar la copii metastazează în principal la plămâni? Următoarele tumori maligne metastazează în principal la plămâni: nefroblastomul (tumora lui Wilms), osteosarcomul, sarcomul Ewing (Ewing), rabdomiosarcomul, precum și sarcoamele de țesut moale slab diferențiate (fibrosarcom și sarcom sinovial) Cu tumora Wilms și boala Hodgkin, metastazele în plămâni pot fi deja prezente în momentul diagnosticării, în timp ce cu neuroblastomul și limfomul non-Hodgkin, țesutul pulmonar este rar afectat Ce tumori maligne și ce medicamente pentru chimioterapie provoacă dezvoltarea sindromului de secreție inadecvată a hormonului antidiuretic? Sindromul de secreție inadecvată a hormonului antidiuretic se poate dezvolta cu tumori ale sistemului nervos central și tumori pulmonare (în primul rând cu carcinom cu celule mici la adulți), limfom, carcinom al tractului gastrointestinal Dezvoltarea acestui sindrom se observă și în timpul terapiei cu vincristină sau ciclofosfamidă CAPITOLUL ONCOLOGIE Dezvoltarea a ce tumori maligne este cel mai adesea însoțită de splenomegalie? Splenomegalia este caracteristică leucemiei acute, leucemiei mieloide cronice, leucemiei mielomonocitare cronice, bolii Hodgkin, limfomului non-Hodgkin Tumorile solide metastazează rar la splină Se știe că un pacient care urmează chimioterapie are suprimarea funcției măduvei osoase și mm de sânge conține de trombocite; nu exista alte simptome Este indicata transfuzia profilactica de trombocite pentru un astfel de pacient? Nu există o opinie unică în această chestiune Unele spitale consideră că transfuzia de trombocite este indicată pentru un număr de trombocite în mm , sângerarea oricăror țesuturi scade Riscul de apariție a sângerării intracraniene, care poate duce la moartea pacientului, este redus la aproape zero Desigur, este mai oportun să prevenim dezvoltarea sângerării decât să faceți față consecințelor acesteia Riscul de aloimunizare, hepatită și alte reacții adverse nu crește semnificativ, deoarece majoritatea pacienților suferă transfuzii multiple, iar utilizarea filtrelor pentru sorbția leucocitelor și o screening amănunțit a donatorilor cu metode moderne poate reduce incidența unor astfel de complicații Argumente împotriva" Nu este nevoie să transfuzi masa trombocitară, deoarece sângerarea care pune viața în pericol în cazuri rare începe pe fondul trombocitopeniei moderate și al temperaturii normale a corpului Sângerarea intracraniană, care poate cauza moartea pacientului, se dezvoltă rar când numărul de trombocite este % Hemoglobina (g/l) % Numărul de trombocite (mm ) % Numiți cel mai important factor de prognostic în leucemie (la momentul diagnosticării) Valoarea principală este numărul total de leucocite: cu cât este mai mare (dacă este > /mm ), cu atât prognosticul bolii este mai rău Enumeraţi alţi factori de prognostic în LLA Factori de prognostic în LLA FACTOR DE PROGNOSTIC FAVORABLE DEFAVORABIL Leucocite /mm ani CALLA", Sig+, SigtG, celule T L , t L Translocaţii, t L ; t ; , t ; , t ; , t ; ,t ; CAPITOLUL ONCOLOGIE Conținutul de ADN Educație volumetrică Podea Normal sau hiperdiploid Nr Femeie hipodiploid sau haploid Există Masculin BleyerW A etal Stadializarea leucemiei limfoblastice acute din copilărie: strategii ale grupului de studiu al cancerului pentru copii și tehnică tridimensională a analizei multivariate Med Pediatr OncoL, : - , Ce factori au o valoare prognostică importantă în leucemia mieloblastică acută (AML)? Factori de prognostic în leucemia mieloidă acută FACTOR DE PROGNOSTIC FAVORABLE DEFAVORABIL Leucocite /mm > ani Monocite -x, -y, - , - Preleucemie, mielodisplazie, secundar Grier H E și colab Factori de prognostic în leucemia mielogenă acută din copilărie J Clin OncoL, : - , De ce este, de regulă, prognosticul nefavorabil în dezvoltarea leucemiei acute la copiii din primul an de viață? Marea majoritate a copiilor cu vârsta sub an care sunt diagnosticați cu LLA se caracterizează prin prezența tuturor factorilor nefavorabili din punct de vedere prognostic: un număr mare de leucocite, neuroleucemie, formare volumetrică extramedulară, translocație t ; (cu o astfel de translocare, se observă un răspuns slab la terapie) În schimb, prognosticul pentru sugarii cu LMA nu este în general mai rău decât pentru copiii mai mari (cu excepția pacienților cu leucemie monoblastică, pentru care prognosticul este cel mai nefavorabil) Reamon G şi colab Leucemia limfoblastică acută la sugarii cu vârsta mai mică de un an J Clin On-col , : - , De ce este rata de supraviețuire a băieților cu LLA mai mică decât a fetelor? Nu există un răspuns exact la această întrebare, dar există doi factori despre care se presupune că sunt de mare importanță: La băieții care sunt în remisie după ce au fost supuși unui curs complet de chimioterapie, recidiva bolii poate începe cu afectarea testiculelor (acest lucru se întâmplă în aproximativ % din cazuri) La fete, recidivele ovariene sunt extrem de rare și sunt deosebit de dificil de diagnosticat dacă măduva osoasă este afectată Băieții mai mari dezvoltă leucemie cu celule T mai des decât fetele Leucemia acută cu celule T se caracterizează prin prezența unor factori de prognostic nefavorabil (un număr mare de leucocite, hepatosplenomegalie, prezența unor formațiuni volumetrice în mediastin), deși în absența acestora, prognosticul rămâne nefavorabil Ce patologie a sistemului osos se observă în leucemie? Încălcarea osteosintezei Fracturi patologice Rarefacție metafizară Afectarea periostului SECRETELE PEDIATRIEI Ce proporție de copii cu LLA intră în prima remisie? Cu chimioterapia combinată, aproape toți copiii ( %) cu LLA intră în prima remisie Unii pacienți necesită doar tratament cu vincristină, prednisolon și L-asparaginază, dar pacienții cu prognostic nefavorabil necesită utilizarea unor medicamente suplimentare, în special daunorubicină De ce este necesar să se efectueze prevenirea afectarii SNC în tratamentul leucemiei? La momentul diagnosticului de leucemie, mai puțin de % dintre copii au semne clare care indică implicarea SNC în procesul patologic Înainte de introducerea expunerii la radiații a creierului și a chimioterapiei intratecale în regimul de tratament pentru leucemie, % dintre pacienți au prezentat recidive ale bolii cauzate de afectarea SNC Odată cu începerea prevenirii leziunilor SNC, incidența recăderilor a scăzut la % Cu toate acestea, tratamentul preventiv (în special radioterapia) este asociat cu dezvoltarea multor complicații pe termen lung, în primul rând din sistemul hipotalamo-hipofizar Există metode experimentale alternative, a căror utilizare evită radioterapia, acestea includ trei injecții intratecale de medicamente pentru chimioterapie și administrarea de doze mari de metotrexat la pacient (în doze mari, medicamentul pătrunde în sistemul nervos central) Care este durata optimă a chimioterapiei de întreținere pentru LAL? În ciuda faptului că durata chimioterapiei de întreținere depinde de factorii de prognostic, în majoritatea clinicilor se efectuează timp de , - ani Întrebarea care ar trebui să fie durata optimă a unui curs de chimioterapie rămâne deschisă și necesită studii suplimentare Cum să distingem ALL de AML? Sunt folosite mai multe metode pentru a distinge ALL de AML Etapa inițială a diagnosticului include detectarea trăsăturilor morfologice caracteristice ale celulelor tumorale, vizibile la microscop cu lumină LLA (spre deosebire de AML) se caracterizează printr-un raport mare nucleu/citoplasmă, o structură a cromatinei aglomerată (mai des decât laxă), un număr minim de nucleoli ( /mm /mm % din greutate și transpirații nocturne crescute Mâncărimea persistentă poate fi, de asemenea, una dintre manifestările bolii, dar nu aparține simptomelor caracteristice pacienților din grupa B Stadiul bolii este determinat clinic și patomorfologic Stadiul clinic este depistat fără confirmarea histologică a diagnosticului Stadiul patologic al bolii - conform rezultatelor unei biopsii a zonei afectate De obicei, se efectuează laparotomia și splenectomia exploratorie pentru a determina severitatea bolii și amploarea leziunii De exemplu, la un pacient asimptomatic cu doar un ganglion limfatic cervical mărit și o masă mediastinală la examenul fizic și radiografie, boala se află în stadiul clinic de PA Dacă în viitor acest pacient va fi supus unei laparotomii și splenectomiei diagnostice și nu vor fi găsite semne ale bolii, atunci se poate considera că boala se află în stadiul patomorfologic al PA Ce variante ale bolii Hodgkin se disting pe baza tabloului histologic? Clasificarea histologică a secară bazată pe determinarea numărului de limfocite și a celulelor Reed-Sternberg (New York) CELULELE LIMFOCITARE ALTĂ INCIDENTĂ REED-STERNBERG Varianta predominantă Multe puține histiocite % limfocite Scleroză nodulară Multe Puține sau multe Fibroase dense % Celulă mixtă Multe Puține sau multe punți Eozinofile, - % variantă Varianta de deplasare Puține Multe histiocite Fără fibroame % dacă pacienții au primit doar un curs de radioterapie, (b) > % dacă pacienții au primit radiații și chimioterapie La copiii cu stadiul PV, prognosticul este oarecum mai rău, mai ales în prezența tumorilor mediastinale masive Cu toate acestea, supraviețuirea la cinci ani este > % Aceeași rată de supraviețuire este înregistrată la copiii cu stadiul AS, dar cu stadiul AS se efectuează o terapie mai puternică decât cu boala Hodgkin în stadiul II limitat Rata de supraviețuire la cinci ani pentru copiii cu stadiul IV (în absența recăderilor) este > - % Cum sunt clasificate limfoamele non-Hodgkin (NHL)? LNH este un grup eterogen de tumori solide maligne, care se bazează pe celule ale țesutului limfoid Clasificarea NHL este în mod constant revizuită De obicei, LNH este împărțit în tipuri în funcție de gradul de prevalență și de tabloul histologic Boala poate fi fie localizată, fie răspândită În forma localizată, fie un ganglion limfatic, fie o formațiune anatomică, cum ar fi apendicele sau amigdalele, este afectat, iar ganglionii limfatici regionali din apropiere pot fi implicați în procesul patologic Limfomul poate avea originea și din os Celulele tumorale se pot răspândi în măduva osoasă sau în lichidul cefalorahidian, ca în leucemie și, de asemenea, se pot disemina prin cavitatea abdominală sau pleurală Pe baza tabloului histologic, se disting tipurile limfoblastice și non-limfoblastice de LNH Cel mai frecvent tip de limfom limfoblastic, în care tumora este localizată în mediastin și, după toate probabilitățile, provine din timus Aproape întotdeauna, boala este diagnosticată după ce a avut loc diseminarea Tipul non-limfatic include limfomul Burkitt și limfoamele periferice cu celule T Limfomul Burkitt este adesea localizat în spațiul retroperitoneal și de obicei se diseminează Clasificarea LNH la copii diferă semnificativ de cea la adulți Sandlund J T şi colab Limfomul non-Hodgkin în copilărie N Engl J Med , : - Care tumoră are cea mai mare rată de creștere? Timpul de dublare al celulelor limfomului Burkitt este de - de ore, însă în majoritatea cazurilor este chiar mai mic, datorită nivelului foarte ridicat de moarte celulară spontană Timpul de dublare a masei celulare în unele leucemii/limfoame T-limfoblastice este comparabil cu cel din limfomul Burkitt TUMORI ALE SISTEMULUI NERVOS Cum diferă tumorile cerebrale la copii de cele la adulți? La adulți, tumorile localizate sub placa cerebeloasă sunt mai frecvente, iar acestea sunt în principal astrocitoame La copii, tumorile cerebrale sunt localizate în principal sub placa cerebeloasă, iar % dintre aceste tumori sunt neoplasme neuroepiteliale primitive Meningioamele CAPITOLUL ONCOLOGIE Tumorile cu celule Schwann, tumorile pituitare și metastazele intracraniene sunt relativ frecvente la adulți și destul de rare la copii Cu toate acestea, copiii au o varietate mai mare de tipuri histologice de tumori Care este incidenta diferitelor tipuri de tumori cerebrale la copii? Опухоли, располагающиеся ниже мозжечкового намета Примитивная нейроэктодермальная опухоль (например медуллобластома) Низкодифференцированная астроцитома мозжечка Эпендимома Злокачественная глиома ствола головного мозга Опухоли, располагающиеся выше мозжечкового намета, опухоли полушарий Низкодифференцированная астроцитома Злокачественная глиома Опухоли, располагающиеся выше мозжечкового намета, в области срединной линии Краниофарингиома Низкодифференцированная глиома гипоталамуса Tumori ale glandei pineale Pollack IF Tumori cerebrale la copii N Engl J Med , : - , ( - %) - % - % - % - % ( - %) - % - % ( - %) - % - % - % Care sunt avantajele și dezavantajele imagistică RMN în comparație cu tomografia computerizată în diagnosticul tumorilor cerebrale la copii? Avantaje: fără expunere la radiații; posibilitatea de a obține imagini în multe proiecții; numărul minim de artefacte osoase pe tomograme Dezavantaje: durată considerabilă a scanării; un număr mare de artefacte asociate cu mișcarea țesuturilor; este dificil să distingem o tumoare de edem sau de o cicatrice; vizualizare slabă a spațiului subarahnoidian Noua generație de tomografe RMN este aproape complet lipsită de dezavantajele de mai sus Unde metastazează tumorile cerebrale? Majoritatea tumorilor cerebrale nu metastazează; moartea pacienților se poate datora invaziei locale Unele tumori se pot disemina cu fluxul de lichid cefalorahidian sau pot da metastaze „picături” în măduva spinării sau cauda equina Meduloblastomul este capabil să metastazeze la os sau os În cazuri rare, metastazele sunt găsite în ganglionii limfatici, ficat și splină SECRETELE PEDIATRIEI Pentru ce tumori SNC prognosticul este favorabil, iar pentru care - nefavorabil? TIPUL TRATAMENTULUI TUMORILOR PROGNOSTIC (SUPERVIEȚIE DE CINCI ANI) Fosa posterioară Astrocitom cerebelos Rezecție tumorală > % Meduloblastom Tratament chirurgical + craniospinal- De la - % la % în radioterapie ± chimioterapie in functie de Gliom al trunchiului cerebral Biopsie ± expunerea locală la radiații a structurii histologice a tumorii este considerat un factor de prognostic favorabil Ce tumoră localizată în fosa craniană posterioară duce de obicei la dezvoltarea eritrocitozei? Hemangioblastom al cerebelului Această tumoare este capabilă să secrete eritropoietina Cum diferă patofiziologia compresiei măduvei spinării la copii de cea a adulților? La copii, compresia măduvei spinării în majoritatea cazurilor este asociată cu localizarea în spațiul epidural fie a tumorii primare, fie a metastazelor altor neoplasme maligne, în special în cazul sarcomului, neuroblastomului, limfomului și leucemiei La adulți - cel mai adesea - cu leziuni metastatice ale corpurilor vertebrale și creșterea unei tumori secundare în foramenul intervertebral La copii, un astfel de mecanism pentru dezvoltarea compresiei măduvei spinării este extrem de rar CAPITOLUL ONCOLOGIE Cum se determină nivelul compresiei măduvei spinării în timpul examinării fizice a unui pacient? La % dintre pacienți, zona de durere detectată prin percuția coloanei vertebrale coincide cu nivelul la care a fost comprimată măduva spinării Examenul neurologic, care evaluează forța musculară, modificările pragului de sensibilitate, severitatea reacțiilor reflexe și tonusul sfincterului rectal, ajută la clarificarea localizării leziunii în măduva spinării, conul medular (măduva spinării terminale) sau cauda equina Determinarea nivelului la care a avut loc compresia măduvei spinării SEMN CON MEDULAR MEDULUI SPINĂRII cauda equina slabiciune musculara Reflexe tendinoase Sensibilitatea eeflex a lui Babinski Încălcarea funcției sfincterului rectului Progresie Simetric, pronunțat Ridicat sau absent Extensie Modificare simetrică a nivelului de sensibilitate Faza moderată până la târzie Rapid simetric, variabil Creșterea reflexului genunchiului, scăderea extensiei cotului Tulburări senzoriale simetrice în perineu și regiunea inferioară a feselor Observată în stadiile incipiente Variabil, poate fi rapid Asimetric, poate fi ușor Redus asimetric îndoire Încălcarea asimetrică a sensibilității radiculare Poate fi moderat Variabil, poate fi rapid De la: Lange B et al Urgente oncologice În: Pizzo PA, Poplack DG (eds) Principiile și practica oncologiei pediatrice, ed a II-a Philadelphia, JB Lippincott, , ; cu permisiunea Toți copiii sub ani trebuie să fie testați pentru neuroblastom? Majoritatea copiilor cu neuroblastom au niveluri crescute de acid zanilylmandelic în urină Determinarea prin screening a acidului vanililmandelic în urină la copiii sub ani a fost efectuată în Japonia, Canada și SUA Studiile au arătat că această metodă face posibilă identificarea copiilor bolnavi la care tumora se află într-un stadiu incipient de dezvoltare și, prin urmare, crește rata de recuperare a pacienților O analiză ulterioară a rezultatelor studiului a arătat că, folosind această metodă, este posibil să se identifice și pacienții care pot experimenta în curând regresia spontană a tumorii, precum și pacienții al căror curs al bolii este probabil să fie benign Carlsen L T Neuroblastom: Epidemiologie și model de regresie: Problemă în interpretarea rezultatelor screening-ului în masă A m J Pediatr Hematol OncoL, : - , Cum se poate distinge neuroblastomul la copii de alte tumori formate din „celule mici, rotunde, albastre”? La microscopie luminoasă, citoslamele unor tumori precum neuroblastomul, limfomul non-Yugkin, sarcomul Ewing, rabdomiosarcomul, retinoblastomul, tumorile neuroectodermice primitive (meduloblastom), colorate cu hematoxilină și eozină, arată foarte asemănător Colorarea imunohistochimică a preparatelor ajută la distingerea dintre aceste tumori De exemplu, atunci când utilizați un zeaktiv, care include anticorpi monoclonali la neurofilamente, SECRETELE PEDIATRIEI sinaptofizina și endolaza specifică neuronului, celulele de neuroblastom colorează într-un mod specific De asemenea, neuroblastomul se caracterizează prin creșterea concentrației metaboliților catecolaminei în urină și amplificarea N-msh/cgenei Ce formă de neuroblastom este cea mai frecventă? La copiii sub ani, cea mai frecventă formă a bolii este generalizată, reprezentând % din cazuri La copiii sub ani, această formă a bolii apare în % din cazuri Majoritatea copiilor cu neuroblastom sunt iritabili și bolnavi și adesea prezintă durere osoasă acută, exoftalmie și echimoză periorbitală În % din cazuri, neuroblastomul se dezvoltă în abdomen; dintre acestea, în jumătate din cazuri provine din țesutul glandei suprarenale, iar în rest - din ganglionii parasimpatici localizați în spațiul retroperitoneal, precum și în spațiul paravertebral din torace și gât Celulele tumorale produc și excretă catecolamine, care provoacă dezvoltarea unor simptome precum transpirație, hipertensiune arterială, diaree și iritabilitate Uneori nu există simptome, dar tumora, care arată ca o masă în glanda suprarenală, poate fi detectată în timpul examenului fizic standard al nou-născutului O tumoră localizată în mediastinul posterior poate fi detectată prin examinarea radiografiilor efectuate pentru alte indicații Ce proporție de neuroblastoame nu produce catecolamine? - % Aproximativ % dintre neuroblastoame produc acid vanililmandelic, care este excretat prin urină Dacă determinăm conținutul tuturor catecolaminelor și metaboliților acestora (de exemplu, norepinefrină, adrenalină, dopamină, acid homovanic, acid vanililmandelic), atunci la - % dintre pacienți va fi crescut Un raport mare de acid homovanilic / acid vanililmandelic în absența excreției de catecolamine în urină este considerat un factor de prognostic nefavorabil Siegel S E şi colab Modele de excreție urinară a metaboliților catecolaminei În: Cercetarea neuroblastomului New York, Raven Press, Cum este clasificat neuroblastomul? Clasificarea internațională a neuroblastomului Stadiul Tumora localizata complet rezecata cu sau fara leziuni reziduale detectabile microscopic; ganglionii limfatici nu conțin celule tumorale Stadiul PA Tumora unilaterala incomplet rezecata; ganglionii limfatici nu conțin celule tumorale Stadiul IIB Tumora unilaterala rezecata complet sau incomplet; Ganglionii limfatici de pe partea tumorii sunt implicați în procesul patologic, ganglionii limfatici contralaterali nu conțin celule tumorale Stadiul III Tumora rezecata incomplet care se extinde dincolo de linia mediana a corpului, cu sau fara implicarea ganglionilor limfatici; sau tumoră unilaterală cu implicarea ganglionilor regionali contralaterali în procesul patologic Stadiul IV Diseminarea tumorii către ganglionii limfatici la distanță, măduva osoasă, oase, ficat și/sau alte organe Stadiul IVS Tumora primară localizată care poate fi clasificată ca stadiul sau PA, implicând doar ficatul, pielea sau măduva osoasă în procesul patologic la copiii este considerat un factor de prognostic nefavorabil Uite T et al Relevanța clinică a ploidiei celulelor tumorale și a amplificării genei N-trus în neuroblastomul copilăriei: un studiu de grup de oncologie pediatrică J Clin Oncol : - , Pe lângă retinoblastom, ce boli se caracterizează prin leucocorie? Leucocoria - o pupila albă - este detectată în timpul retinoscopiei (în mod normal, o strălucire roșie a pupilei este observată în timpul retinoscopiei) și poate avea o severitate diferită În - % din cazuri, retinoblastomul se dezvoltă bilateral Oftalmologii pediatri cu experiență pot distinge de obicei retinoblastomul de alte afecțiuni patologice care se caracterizează prin leucocorie Aceste stări includ: • infecție cu Toxocara caniș; • cataractă congenitală; • hiperplazia persistentă primară a corpului vitros; • displazie retiniană; • boala Coates (Coats); • meduloepiteliom (dictiom); • colobom corioretinian mare; • plierea congenitală a retinei; SECRETELE PEDIATRIEI • retinopatie de prematuritate (fibroplazie retrolentală); • uveită French-Howard GL, Ellsworth R M Diagnostic diferențial al retinoblastomului: un sondaj statistic la de copii: I Frecvența relativă a leziunilor care simulează retinoblastom A m J Ophthalmol , : , De ce pacienții cu retinoblastom au nevoie de teste genetice? Pacienții cu retinoblastom și membrii familiei lor ar trebui să viziteze un centru de consiliere genetică La pacienți (inclusiv cei care sunt părinți), purtătorul genei patologice se presupune în următoarele cazuri: dacă au retinoblastom bilateral sau leziuni tumorale multiple la un ochi; dacă au un istoric familial adecvat și dacă retinoblastomul este diagnosticat la unul sau mai mulți descendenți În cazurile familiale de retinoblastom, riscul de a dezvolta această boală în generația următoare este de - %, iar % dintre reprezentanții acestei generații vor avea o leziune bilaterală Atunci când consiliază părinții unui copil cu retinoblastom ereditar, medicul ar trebui să le explice că purtătorii genei responsabile de dezvoltarea acestei boli au un risc crescut pentru dezvoltarea altor tumori (de exemplu, osteosarcomul) Majoritatea pacienților cu retinoblastom se recuperează, dar osteosarcomul, fiind un neoplasm malign mai agresiv, este mult mai puțin susceptibil de terapie anticanceroasă Copiii cu un părinte care are retinoblastom sporadic unilateral prezintă un risc relativ scăzut de boală De asemenea, riscul de a dezvolta retinoblastom la urmașii părinților sănătoși cu ereditate necomplicată care au un copil cu această boală este, de asemenea, relativ scăzut Vogel F Genetica retinoblastomului Zumzet Genet , : , Ce contribuție aduce modificarea structurii genelor supresoare tumorale la dezvoltarea retinoblastoamelor? Genele supresoare tumorale codifică sinteza proteinelor necesare creșterii și diferențierii celulelor Gena RB aparține acestui grup de gene, care face parte din cromozomul În unele cazuri, se constată că a existat o pierdere mai întâi a unei alele a acestei gene și apoi a alelei rămase Această pierdere a heterozigozității lasă celulele tumorale necontrolate de gena RB , despre care se crede că promovează tumorigeneza O situație similară apare probabil și în sindromul Li-Fraumeni (dezvoltarea cancerului la o vârstă fragedă la rudele apropiate ale probandului cu sarcom care s-a dezvoltat în copilărie) În acest caz, influența genei supresoare tumorale p se pierde Ce tumoră secundară se dezvoltă cel mai des la pacienții cu retinoblastom? Osteosarcom În trecut, când retinoblastomul era tratat cu radioterapie în doze mari, incidența osteosarcomului era de %, majoritatea cazurilor afectând oasele orbitei În tratamentul retinoblastomului fără utilizarea radiațiilor, osteosarcomul se dezvoltă la doar % dintre copiii cu retinoblastom bilateral, în timp ce tumora secundară este de obicei localizată în femur CAPITOLUL ONCOLOGIE Ce complicații se dezvoltă în tratamentul tumorilor cerebrale? În prezent, încercând să obțină un tratament complet pentru pacienți, medicii folosesc metode agresive care pot perturba funcționarea normală a creierului Deci, intervenția chirurgicală duce uneori la o încălcare a funcțiilor cognitive și motorii Acest lucru se datorează faptului că, în cele mai multe cazuri, este imposibil să îndepărtați celulele tumorale maligne fără a deteriora țesutul cerebral sănătos Dacă intervenția chirurgicală este efectuată în hipotalamus sau glanda pituitară, atunci pacientul poate dezvolta ulterior un sindrom de secreție inadecvată a hormonului antidiuretic sau diabet insipid Atunci când utilizați un dispozitiv pentru operația de bypass ventricular artificial, riscul de infecție crește, precum și riscul de a dezvolta complicații asociate cu disfuncționalități emergente în funcționarea acestui dispozitiv Odată cu intervenția chirurgicală, crește și probabilitatea de sângerare în patul tumoral Radioterapia poate duce la o încălcare a funcției cognitive a pacientului, la dezvoltarea vasculitei microangiopatice sau la deteriorarea vaselor mari Chimioterapia poate fi însoțită de pierderea auzului (derivați de platină) și dezvoltarea leucoencefalopatiei (metotrexat) Cu terapia combinată, apar adesea convulsii epileptiforme Bloom H G și colab Tratamentul și prognosticul pe termen lung al copiilor cu tumori intracraniene: Studiul a cazuri, - Int J Radiat OncoL Biol Phys , : - , În ce circumstanțe se dezvoltă „sindromul de somnolență”? Sindromul de somnolență se dezvoltă la aproximativ - săptămâni după cursul radioterapiei craniene (în cele mai multe cazuri, un astfel de curs este efectuat în ALL pentru a preveni recidivele din SNC) Acest sindrom se caracterizează prin somnolență, iritabilitate, greață și vărsături, ataxie cerebeloasă, disartrie, disfagie, anorexie, febră scăzută și cefalee Aceste simptome durează până la săptămâni Rezultatele tomografiei computerizate și ale analizei lichidului cefalorahidian sunt normale în cele mai multe cazuri, dar electroencefalografia dezvăluie activitate cu unde joase asociată cu funcția cerebrală afectată la mulți pacienți Sa constatat că utilizarea medicamentelor steroizi în timpul terapiei cu radiații reduce semnificativ incidența sindromului de somnolență Mandell LR și colab Incidența redusă a sindromului de somnolență la copiii leucemici cu acoperire cu steroizi în timpul radioterapiei craniene profilactice Cancer, : , TUMORI SOLIDE Care este cea mai frecventă tumoare solidă la copii? Cele mai frecvente tumori cerebrale la copii sunt meduloblastomul, o tumoare neuroendocrină primitivă a cerebelului sau vermis cerebelos Care este rata de supraviețuire la cinci ani pentru copiii cu tumori solide? În ultimele trei decenii, rata de supraviețuire la cinci ani a pacienților cu tumori solide a crescut semnificativ de la % în - până la % în - od Zach SECRETELE PEDIATRIEI Unul dintre cele mai semnificative succese este creșterea ratei de supraviețuire pe cinci ani a pacienților cu tumoră Wilms de la % în anii până la % în anii Crist W M , Kip L E Common solide tumors of childhood N Engl J Med : - , Ce factori contribuie la dezvoltarea recidivei tumorilor solide? Chiar și în cele mai bune clinici, în ciuda tratamentului optim și a șanselor aparent bune de recuperare, unii pacienți dezvoltă recidive tumorale Motivele recidivei sunt încă necunoscute Biologia tumorii în sine este probabil de mare importanță Cu toate acestea, s-a stabilit că tratamentul poate fi ineficient dacă apar următorii factori: Regim de tratament inadecvat Îndepărtarea incompletă a tumorii primare prin intervenție chirurgicală sau radiații Metastazele tumorii la momentul diagnosticului Rezistența tumorii la chimioterapie în curs Au fost observate cazuri de toleranță slabă de către pacienți la chimioterapie, dar rămâne neclar cum afectează acest lucru rezultatul bolii Cum diferă imaginea cu raze X în nefroblastom (tumora lui Wilms) de cea în neuroblastom? Cu tumora Wilms, tomogramele arată un rinichi mărit cu parenchim și sistem tubular deformate Neuroblastomul, spre deosebire de tumora Wilms, este aproape întotdeauna localizat în afara rinichiului, determinând deplasarea rinichiului; în același timp, parenchimul și sistemul tubular al organului nu sunt deformate În plus, trebuie remarcat faptul că calcificările se găsesc la peste % dintre copiii cu neuroblastom abdominal și doar la % dintre copiii cu tumoră Wilms Ce anomalii congenitale sunt cel mai des depistate la copiii cu tumora Wilms? La copiii cu tumora Wilms, se întâlnesc cel mai des următoarele anomalii congenitale: anomalii în dezvoltarea sistemului genito-urinar ( , %), hemihipertrofie ( , %) și aniridie ( , %) Malformațiile genito-urinare includ hipoplazia renală, rinichiul potcoavă sau rinichiul ectopic și hipospadias Cu hemihipertrofie și tumoră Wilms, se formează adesea nevi pigmentați multipli și hemangioame Pacienții cu aniridie pot prezenta leziuni oculare, demență, deformare a oaselor atât ale craniilor faciale, cât și ale cerebrale Tumoarea Wilms apare și la pacienții cu neurofibromatoză Pendergrass T W Anomalii congenitale la copiii cu tumora Wilms Cancer, : , De ce unii pacienți cu tumoră Wilms dezvoltă insuficiență cardiacă congestivă? Insuficiența cardiacă este rar observată la pacienții cu tumoră Wilms, dar dacă se dezvoltă, este de obicei iatrogenă și în majoritatea cazurilor se datorează radioterapiei și administrării concomitente de medicamente anticancerigene cu activitate radiomimetică (de exemplu, doxorubicină și dactinomicina) Radiațiile singure nu provoacă insuficiență cardiacă, ci atunci când sunt combinate cu administrarea de doxorubicină, care are CAPITOLUL ONCOLOGIE cardiotoxicitate, uneori ducând la leziuni miocardice Dactinomicina nu este cardiotoxică, dar acest medicament poate provoca leziuni miocardice, deoarece are activitate radiomimetică Cauza insuficienței cardiace poate fi și ocluzia vasului cardiac de către un tromb format în vena renală (o astfel de ocluzie duce la tamponada cardiacă) În cazuri rare, hipertensiunea cronică contribuie la dezvoltarea cardiomiopatiei dilatate și a insuficienței cardiace congestive Care sunt factorii de prognostic nefavorabil pentru tumora Wilms? Cei mai importanți factori de prognostic în tumora Wilms sunt prezența metastazelor și structura histologică a tumorii Studii efectuate pe scară largă au arătat că, în cazul tumorii Wilms, rata de supraviețuire a pacienților în absența metastazelor este de %, în prezența acestora în ficat - % și în plămâni - doar % Dacă aplazia, sarcomatoza sau sarcomul cu celule clare ale rinichilor sunt detectate în timpul examinării histologice, atunci acest lucru este considerat un factor de prognostic nefavorabil Alți factori de prognostic nefavorabil includ vârsta copilului peste ani, implicarea ganglionilor regionali, diseminarea tumorii în timpul intervenției chirurgicale, dimensiunea tumorală mare, răspândirea infiltrativă a tumorii în cavitatea abdominală și implicarea invazivă a vaselor extrarenale La ce vârstă apar de obicei la copii cele mai frecvente tumori osoase? Cele mai frecvente tumori osoase primare la copii sunt osteosarcomul și tumora Ewing De regulă, osteosarcomul se dezvoltă în timpul creșterii rapide la adolescenți și foarte rar la copiii mici Sarcomul Ewing se întâlnește cel mai adesea la adolescenți, dar uneori este detectat la copiii de - ani Există o creștere progresivă a numărului de cazuri de această boală în primii de ani de viață În ce parte a osului este de obicei localizat osteosarcomul? De regulă, tumora este localizată în metafizele oaselor tubulare lungi ale extremităților În % din cazuri - în metafizele zonei genunchiului, adică în metafiza proximală a tibiei și în metafiza distală a coapsei Care este prognosticul copiilor cu osteosarcom? Atunci când un pacient cu osteosarcom este supus unei amputații a membrelor sau a unei intervenții chirurgicale de salvare a membrelor, care se limitează la îndepărtarea unei zone osoase care este afectată de o tumoare, rata de supraviețuire la doi ani în absența metastazelor este de - % (cu o curs simultan de polichimioterapie) Unii copii cu osteosarcom pot dezvolta metastaze pulmonare la o dată ulterioară, dar cu toracotomie în timp util, supraviețuirea acestor pacienți rămâne la nivelul indicat Fără utilizarea chimioterapiei, la un an de la diagnostic, metastazele nu sunt detectate doar la % dintre pacienți De ce tratamentul osteosarcomului nu poate fi limitat doar la intervenții chirurgicale (adică amputație)? La - % dintre pacienții cu osteosarcom la momentul diagnosticului, există micrometastaze „tăcute” în plămâni Aceste micrometastaze nu sunt detectate în timpul studiilor imagistice, dar dacă pacientul nu urmează un curs SECRETELE PEDIATRIEI chimioterapie adjuvantă, apoi după - luni pot fi depistate metastaze în timpul examenului cu raze X Supraviețuirea pacienților cu osteosarcom care au fost operați singuri este de doar - % Din ce celule se dezvoltă sarcomul Ewing? Până în anii se credea că sarcomul Ewing se dezvoltă din endoteliu, dar mai recent s-a dovedit că din neuronii colinergici parasimpatici postganglionari (spre deosebire de neuroblastomul clasic, care se dezvoltă din neuronii adrenergici sau mixți ai glandelor suprarenale și ai sistemului nervos simpatic) Unde se dezvoltă de obicei rabdomiosarcomul? Cel mai adesea, rabdomiosarcomul este localizat în cap și gât, membre, sistemul genito-urinar și orbită Copiii cu o tumoare orbitală se recuperează în aproape % din cazuri Supraviețuirea la alte localizări ale rabdomiosarcomului depinde de cantitatea de țesut tumoral rămas după rezecție, precum și de prezența metastazelor Care este cea mai frecventă tumoare ovariană la copii? Tumorile cu celule germinale sunt cele mai frecvent întâlnite la fete (în timp ce tumorile stromale sunt predominante la femeile adulte), inclusiv disgerminoamele, tumorile derivate din sinusul endodermic, teratoamele și tumorile cu celule germinale mixte Tumorile stromale ovariene sunt rare la copii Ce tumori cu celule germinale se găsesc la copii? Dintre tumorile cu celule germinale, cel mai frecvent la copii este un teratom chistic matur benign, localizat in regiunea sacrococcigiana Tumorile germinogene se pot dezvolta extragonadal - în creier, rinichi, mediastin, plămâni, ficat sau stomac Tumorile maligne ale celulelor germinale includ embriocarcinoame, coriocarcinoame, teratocarcinoame, tumori sinusurilor endodermice (tumori ale sacului vitelin), disgerminoame, seminoame și tumori cu celule germinale mixte Ce factori cresc riscul de a dezvolta cancer testicular? Factorii de risc pentru cancerul testicular includ criptorhidia, atopia testiculară, expunerea pe termen lung la dietilstilbestrol, antecedentele de orhită virală și antecedentele familiale pozitive Cancerul testicular este o tumoare solidă cel mai frecvent la bărbații cu vârsta cuprinsă între și de ani; în plus, prognosticul pentru această boală depinde direct de momentul diagnosticării, așa că toți adolescenții ar trebui să fie învățați metode de auto-examinare Care este riscul degenerarii maligne a testiculelor necoborâte? Riscul de degenerare malignă a unui testicul necoborât este de - ori mai mare decât în cazul locației sale normale Dacă un testicul nu a coborât, atunci crește riscul transformării maligne a celui de-al doilea testicul coborât Orhidopexia (fixarea testiculului la țesuturile adiacente - Notă, ed ) reduce (dar nu la zero) probabilitatea unei transformări maligne ulterioare a testiculului CAPITOLUL ONCOLOGIE Un copil de opt ani are constipatie O examinare rectală a evidențiat o formațiune discretă densă Ce boală poate fi presupusă în acest caz? Dacă masa găsită este situată în spate, în regiunea presacrală, atunci cel mai probabil este vorba de o tumoare cu celule germinale sacrococcigiane sau neuroblastom Dacă această formațiune este situată în față, atunci cel mai probabil este vorba de rabdomiosarcom TRANSPLANT DE CELULE STEM Care sunt cele trei tipuri de transplant de celule stem? Transplant alogen: transplant de măduvă osoasă, celule stem din sângele din cordonul periferic sau ombilical de la un donator la un primitor care nu este un geamăn identic al donatorului Transplant autolog: folosind maduva osoasa sau celulele stem din sangele periferic ale pacientului Transplant singeneic: transplant de măduvă osoasă, celule stem din sângele periferic sau ombilical prelevate de la un donator identic genetic (geamăn monozigot) Care este probabilitatea ca frații să aibă același tip de HLA? HLA (Human Leucocyte Antigens) este un complex major de histocompatibilitate uman situat pe cromozomul Probabilitatea de a avea același tip de HLA la doi frați, conform modului simplu (mendelian) de moștenire, este de aproximativ : , cu % alocat posibilității de trecere în timpul meiozei Cu cât familia este mai mare, cu atât este mai mare șansa de a avea un cuplu de copii cu același tip de HLA Această probabilitate este calculată prin formula: [ - ( , )n], unde n este numărul de frați Astfel, dacă într-o familie există copii, atunci probabilitatea de a avea doi frați cu același tip de HLA este de % Care este probabilitatea de a găsi un donator care nu este înrudit cu primitorul, dar are un complex major de histocompatibilitate (HLA) similar? Chiar dacă teoretic probabilitatea de a găsi două persoane care nu sunt rude prin rudenie și care au un tip identic de HLA ar fi suficient de mare, atunci în practică ar fi imposibil să găsești astfel de persoane, întrucât o potrivire completă în HLA poate avea loc doar dacă doi oameni de aceeași genotip și rasă Probabil, de oameni ar trebui să fie examinați pentru a găsi o potrivire de % în HLA Gahrton G Transplant de măduvă osoasă cu donatori voluntari neînrudiți EURO J Cancer, : - , Ce tipuri de cancer pot fi vindecate prin transplant de celule stem? LMC (prima remisiune la adulți și adolescenți) Sindrom mielodisplazic (adică preleucemie) AML SECRETELE PEDIATRIEI ALL (inducerea nereușită a remisiunii, a doua sau a treia remisie și prima remisie la pacienții cu risc crescut) Limfom non-Hodgkin (curs recurent și refractaritate la chimioterapie) Neuroblastom (stadiul III sau prima remisiune în stadiul IV) Boala Hodgkin (curs recurent) Armitage J O Transplant de măduvă osoasă N Engl J Med , : - , Care este rata de supraviețuire a pacienților cu tumori solide care au suferit transplant autologe de celule stem? Mai puțin de % dintre pacienții cu tumori solide se recuperează deoarece transplantul de celule stem se efectuează la pacienții cu boală recidivante sau la copii bolnavi cu risc crescut La copii, cele mai bune rezultate au fost obținute în tratamentul neuroblastomului: aproape % se recuperează după un curs adecvat de tratament Ce metode de purificare a măduvei osoase și a celulelor stem din sângele periferic sunt utilizate în timpul autotransplantului? Metode imunologice folosind anticorpi monoclonali Chimioterapia ex vivo Legarea selectivă a celulelor tumorale de lectine Efectul terapeutic asupra măduvei osoase a ADN-ului complementar „anti-sens” Cultivarea selectivă a celulelor normale Selectarea celulelor progenitoare hematopoietice normale (de exemplu, celule cu CD +) În ce cazuri se prescrie G-CSF și GM-CSF la pacienții cu neoplasme maligne, precum și la pacienții supuși transplantului de celule stem? G-CSF (factor de stimulare a coloniilor de granulocite) și GM-CSF (factor de stimulare a coloniilor de macrofage de granulocite) sunt utilizate pentru a scurta perioada de neutropenie și, prin urmare, pentru a reduce riscul de infecție după transplantul de celule stem și terapia mielosupresivă Utilizarea G-CSF și GM-CSF permite reducerea perioadei de izolare post-transplant, precum și utilizarea unor regimuri de chimioterapie mai intensive Nu a fost încă stabilit ce efect au acești factori de creștere asupra progresiei și supraviețuirii bolii Problema oportunității utilizării G-CSF și GM-CSF în leucemia mieloidă este în discuție, deoarece receptorii cu afinitate pentru acești factori au fost găsiți pe suprafața celulelor leucemice mieloide Lieschke GJ, Burgess A W Factor de stimulare a coloniilor de granulocite și factor de stimulare a coloniilor de vârstă granulocite-macrof: punctele I și II N Engl J Med , : - , - , Care sunt manifestările formei acute a sindromului grefă versus gazdă (VERS)? În GVHD, limfocitele donatoare nou transplantate percep țesuturile pielii, ficatului și tractului gastro-intestinal al primitorului ca fiind străine În acest caz, se dezvoltă o reacție inflamatorie, care se bazează pe transformarea celulelor T Ca urmare, apar următoarele simptome: CAPITOLUL ONCOLOGIE piele - erupții cutanate maculopapulare, eritrodermie, descuamare și vezicule; ficat - icter (secundar, mai degrabă din cauza colestazei decât a hepatitei); tractul gastrointestinal - diaree, dureri abdominale, greață, vărsături, anorexie Cum este GVHD cronică diferită de acută? În forma cronică a GVHD, simptomele corespunzătoare apar de obicei la sau mai multe zile după transplant Sunt caracteristice leziunile cutanate specifice (hiperpigmentare, îngroșarea pielii, modificări ale unghiilor) și simptomele oculare (xeroftalmie, fotofobie, dureri oculare) În plus, pacienții dezvoltă disfagie (secundară, datorită formării de stricturi esofagiene), stricturi vaginale, pneumonie obstructivă și ulcerații ale mucoasei bucale Adesea există o epuizare generală a pacienților Disfuncția hepatică, principala manifestare a GVHD acută, este adesea observată în GVHD cronică, iar în acest din urmă caz este mai pronunțată Una dintre manifestările formei cronice de GVHD este imunosupresia severă, care provoacă adesea moartea pacienților Cum să preveniți dezvoltarea GVHD? Cel mai bun mod de a preveni GVHD este utilizarea celulelor stem donatoare care sunt identice în HLA cu celulele HLA ale primitorului pentru transplant, dar în majoritatea cazurilor acest lucru nu este posibil Pentru a preveni dezvoltarea GVHD, se folosesc scheme complexe de terapie imunosupresoare, care se bazează pe administrarea de ciclosporină, metotrexat, corticosteroizi și globulină antitimocitară S-au pus mari speranțe asupra metodei, a cărei esență este eliminarea fracției de limfocite T din suspensia de celule stem înainte de transplant Pentru aceasta s-au folosit lectine, eritrocite de oaie (pentru aglutinare), anticorpi monoclonali Cu toate acestea, din motive necunoscute, epuizarea celulelor T duce la o creștere a respingerii măduvei osoase și la o probabilitate crescută de recidivă la pacienții cu LMC În prezent, dezvoltarea de noi metode de prevenire a GVHD este în curs de desfășurare CAPITOLUL ORTOPEDIE John P Dormans, M D , RichardS Davidson, M D , Mark Magnusson, M D ÎNTREBĂRI CLINICE Cum se realizează diagnosticul diferențial al torticolisului? Cauze infectioase: limfadenita grupelor cervicale de ganglioni limfatici, abces retrofaringian, meningita, amigdalita (sindromul Grisel [Grisel]), stare dupa amigdalectomie Leziuni: subluxație rotațională a vertebrei, subluxație atlantoaxială (în special în sindromul Down), traumatism al țesuturilor moi, traumatism la naștere cu formarea unui hematom al mușchiului sternocleidomastoid (adică stemocleidomasto-ideus}) Afecțiuni congenitale: torticolis muscular congenital, sindrom Klippel-Feil (fuziunea vertebrelor cervicale), strabism, inel vascular, pliuri anormale ale pielii (pterigion cervical) Alte cauze: încălcări ale mobilității globului ocular, tumoră, sindrom Sandifer (reflux gastroesofagian pronunțat și esofagită) Când are loc dezvoltarea inversă a torticolisului congenital muscular? În cazul torticolisului muscular congenital, apare o formațiune liberă în mușchiul sternocleidomastoidian de pe partea afectată Atinge dimensiunea maximă la lună de viață și de obicei dispare la - luni Histologic, formarea este reprezentată de țesut conjunctiv Torticolisul muscular congenital se poate dezvolta din cauza obstrucției venoase prenatale și a lezării mușchiului sternocleidomastoid Torticolisul muscular congenital este uneori combinat cu displazia de șold Ce studii fac posibilă distincția între torticolisul ortopedic și ocular? În torticolisul ocular, înclinarea anormală a capului se datorează unui dezechilibru în mușchii externi ai ochiului, în timp ce în torticolisul ortopedic este cauzată de un dezechilibru în mușchii sternocleidomastoidieni Dacă torticolisul dispare atunci când un ochi este închis (în acest caz, vederea binoculară este înlocuită cu vederea monoculară), atunci cauza este cel mai probabil un dezechilibru în mușchii externi ai ochiului Dacă torticolisul dispare la trecerea din poziția șezând în poziția dorsală, este mai probabilă și patologia mușchilor oculari Dacă cauza rămâne neclară, poate fi necesară o examinare oftalmologică - analiza mișcărilor ochilor în diferite direcții ale privirii Caputo A R The sit-up test: Teste clinice alternative pentru evaluarea torticolisului pediatric Pediatrie, : - , Ce este hiperostoza corticală infantilă? Boala (sindromul) Caffey (Caffey) se dezvoltă de obicei înainte de vârsta de luni din motive necunoscute și se manifestă prin edem aseptic dens al stratului cortical al corpului osos; mandibula și clavicula sunt cel mai frecvent afectate Boala se rezolvă spontan, dar recăderile pot apărea încă câțiva ani SECRETELE PEDIATRIEI În cazurile severe, corticosteroizii ajută Hiperostoza corticală infantilă este o afecțiune rară În prezența unei reacții a periostului, în special a uneia asimetrice, ar trebui suspectat „sindromul copilului bătut” Numiți patru afecțiuni patologice care se caracterizează prin hipo- sau aplazie a radiusului Sindrom de trombocitopenie congenitală cu aplazie a radiusului (TAL) [Trombocitopenie-Absent Radius (TAR)] Sindrom VACTERL (cunoscut anterior sub numele de VATER) - anomalii ale vertebrelor (Vertebre), atrezie a anusului (Anus), defecte cardiace (cardiace), fistulă traheoesofagiană (TraheoEsophageal), absența osului radius (Radius), anomalii în dezvoltare a rinichilor (Renale) și a membrelor (Membre) Anemia Fanconi Sindromul Holt-Oram (Holt-Oram) (una dintre manifestările acestui sindrom este un defect septal atrial secundar) Ce cauzează deformarea lui Sprengel? Deformarea Sprengel (elevarea congenitală a omoplatului), din cauza unei încălcări a mecanismului de scădere a omoplatului în timpul dezvoltării embrionare, duce la hipoplazie și o localizare anormal de ridicată a omoplatului Gâtul de pe partea laterală a leziunii pare mai gros și mai scurt, ceea ce este similar cu manifestarea torticolisului Un cordon fibrocartilaginos sau os omovertebral poate conecta partea superioară medială a scapulei de procesele spinoase ale vertebrei cervicale Abducția membrului superior pe partea de localizare a patologiei este de obicei limitată, dar acest simptom este nesemnificativ clinic Deformarea lui Sprengel este uneori combinată cu scolioză congenitală și anomalii în dezvoltarea rinichilor Care sunt cauzele osteoporozei la copii? În cazul osteoporozei, structura și aspectul normal al osului se păstrează, dar rezistența acestuia este redusă Există o predispoziție la fracturi Osteopenia este un termen nespecific folosit pentru a se referi la o reducere a masei osoase care poate fi observată la radiografii Încălcarea mineralizării osoase la copii, cauzată de orice cauză, se numește osteomalacie sau rahitism Din fericire, osteoporoza este rară la copii De obicei se dezvoltă secundar imobilizării prelungite, insuficienței hepatice sau renale cronice, acidozei, malabsorbției și, de asemenea, în timpul terapiei cu corticosteroizi sau heparină Osteoporoza poate fi combinată cu sindromul Turner, osteogeneză afectată, homocistinurie și se observă, de asemenea, în forma idiopatică juvenilă primară Vertebrele și epifizele oaselor lungi sunt cel mai adesea deteriorate Enumerați semnele caracteristice ale rahitismului Anomaliile anatomice ale rahitismului apar în principal ca urmare a unei încălcări a mecanismului de mineralizare a țesutului osteoid Oasele devin slabe și ulterior se deformează Simptomele rahitismului includ: • craniotabes; • creșterea întârziată a fontanelelor și a suturilor craniene; • îngroșarea și proeminența frunții; • defecte ale smalțului dentar; CAPITOLUL ORTOPEDIE • palparea a determinat îngroșarea epifizelor oaselor încheieturii mâinii și gleznelor; • curbura femurului si tibiei; • „piept de pasăre (de pui)”, proeminență a sternului, datorită acțiunii mușchilor auxiliari; • şanţul lui Harrison (Harrison), când marginea nervurilor, care are o formă zimţată, este ataşată de diafragmă; • „rozariul rahitic” (îngroșarea articulațiilor costal-cartilaginoase) În ce puncte de creștere se poate dezvolta necroza aseptică? Conceptul de osteocondroză include o serie de boli, care se bazează pe necroza aseptică a zonelor de creștere (epifize și apofize), urmate de fragmente ție și recuperare Motivul exact este necunoscut Pacientul este de obicei îngrijorat de durerea la locul leziunii LOCALIZAREA EPONIMULUI VÂRSTA TIPICĂ A SINDROMULUI O dată (ani) Osul navicular al piciorului boala Kohler Capul condilului humerusului Boala Panner (Papper) - Osul lunar metacarpian Boala Keinbock - Epifiza lunară distală Boala Bernei (Bum) - Cap femural Boala Legg-Calvd-Perthes (Legg-Calvd-Perthes) - Capul al doilea metatarsian boala Freiberg - Atașarea tendonului lui Ahile la calcaneus Boala Sever - Care este tipul de moștenire și manifestările clinice ale osteogenezei incomplete (OI)? Există mai multe tipuri de NU Tipul IV este cel mai frecvent ( : de născuți vii) Manifestările clinice depind de severitatea bolii TIP MOȘTENIRE MANIFESTĂRI CLINICE I Autosomal dominant Fragilitate osoasa, sclera albastra; fracturi cel mai frecvent la vârsta preșcolară Tip A (fără dentinogeneză incompletă) Tip B (cu dentinogeneză incompletă) II Autosomal recesiv Mortalitate mare in perioada perinatala, sclera albastru inchis, deformare de tip concertino a femururilor, coaste in forma de rozariu III Fracturi autosomal recesive la copil în timpul nașterii, deformarea progresivă a oaselor scheletului, sclera normală, auzul nemodificat IV Autosomal dominant Fragilitate osoasa, sclera normala, auz intact Tip A (fara dentinogeneza incompleta) Tip B (cu dentinogeneza incompleta) Ce anomalii ale scheletului sunt tipice pentru sindromul McCune-Albright? Displazia osoasă fibroasă (înlocuirea țesutului osos cu țesut conjunctiv) Displazia fibroasă afectează cel mai frecvent oasele lungi și oasele pelvine Caracter SECRETELE PEDIATRIEI deformarea și/sau îngroșarea oaselor Aceste manifestări sunt combinate cu pubertatea precoce și apariția de pete cafe-au-lait pe piele Ce cauzează mersul degetelor de la picior (mers „porumbei”)? Această patologie se poate baza pe anomalii în dezvoltarea oricărei părți a extremităților inferioare Picior: metatars redus; picior de cal; picioare plate Partea inferioară a piciorului: inversarea tibiei medial genu valgum (loc genunchi); Boala contondente (Blount) (deformarea varus a tibiei); deformarea arcuită a oaselor picioarelor Şold: anteversie femurală („răsucirea” şoldului în direcţia medială); paralizie (poliomielita, mielomeningocel); forma spastică de paralizie cerebrală; anomalie în localizarea acetabulului Tunnessen W Semne și simptome în pediatrie, ed a -a Philadelphia,} B Lippincott, Un pacient de ani se plânge de dureri la nivelul tibiei (durerea crește noaptea și scade după administrarea de aspirină) Examinarea cu raze X a evidențiat un mic focar de densitate scăzută, înconjurat de o zonă de formare osoasă reactivă Care este diagnosticul probabil? Osteomul osteoid este o tumoare osoasă benignă De regulă, apare la copiii mai mari și adolescenții, iar la băieți este de ori mai frecventă decât la fete Majoritatea copiilor se plâng de dureri locale, în principal la nivelul coapsei sau tibiei; cu toate acestea, vertebrele și oasele extremităților superioare pot fi și ele afectate Pe radiografii și tomograme computerizate, se dezvăluie un focar osteolitic înconjurat de țesut osos compact reactiv Scanările osoase dezvăluie „puncte fierbinți” Diametrul tumorii, situat la marginea stratului cortical nou și vechi, de obicei nu depășește cm Histologic, osteomul osteoid este o formațiune formată din țesut conjunctiv foarte vascularizat, cu o matrice osteoidă, iar calcificarea spiculelor osoase este slabă exprimat În exterior, osteomul are un strat de țesut osos compactat sclerotic Tratamentul acestei tumori este chirurgical Lungimea inegală a picioarelor drepte și stângi are semnificație clinică? O parte semnificativă a populației are picioare de lungimi diferite Cu o diferență mai mică de cm, datorită particularităților dezvoltării scheletului, tratamentul nu este de obicei necesar Dacă se găsește o lungime inegală a piciorului la un copil cu un schelet imatur, este necesar să se evalueze probabilitatea menținerii acestei patologii la vârsta adultă Pentru a face acest lucru, măsurați periodic diferența (folosind metode cu raze X) și apoi aplicați nomograme - „nomograma de creștere” Green și Anderson (Green, Anderson) sau „nomograma în linie dreaptă” Moseley (Moseley) Estimarea vârstei scheletice se realizează ținând cont de vârsta osoasă, care este determinată cu ajutorul raze X ale încheieturilor și mâinilor în proiecțiile anterioare și posterioare CAPITOLUL ORTOPEDIE Care sunt posibilele consecințe dacă nu se iau măsuri adecvate la un copil cu lungimi inegale ale picioarelor? Picior ecin, scolioză, patologia coloanei inferioare și artrita femurală degenerativă tardivă Dacă diferența este cm, problema epifiziodezei, scurtării sau alungirii membrului trebuie rezolvată Guidera K J și colab Managementul inegalității în lungimea membrelor pediatrice Adv Pediatr , : - , Ce este „cotul de dădacă”? Acest termen se referă la subluxația capului razei, cea mai frecventă cauză a cărei tragere puternică și ascuțită a antebrațului copiilor mici și preșcolarilor (de exemplu, în momentul ridicării brusce a unui copil cu o mână) În acest caz, există o ruptură sau întindere a ligamentului inelar care înconjoară capul radiusului Copilul are dureri la nivelul articulației cotului (brațul în acest caz este extins), pronație a antebrațului și, ca reacție de apărare, aducerea brațului în lateral Medicul care examinează copilul ar trebui să caute și alte leziuni Dacă durerea este localizată, punctul cel mai dureros este pe suprafața posterolaterală a capului osului O examinare cu raze X poate fi efectuată pentru a exclude fractura și luxația, mai ales dacă manipulările medicale nu duc la repoziționare și scăderea durerii Care este tactica de tratament în cazul „cotului de dădacă”? Subluxația este redusă manual Se execută tracțiunea pe antebraț, apoi supinație și flexie la cot Când plasați degetul mare anterior și lateral față de capul radiusului și împingeți capul în spate, se simte adesea un „clic” Copilul plânge de obicei și protejează mâna timp de aproximativ minute după manipulare, apoi începe să o miște independent Dacă simptomele persistă, nu se exclude o fractură Subluxația capului radial poate apărea în mod repetat în timpul copilăriei Această subluxație este uneori bilaterală Părinții trebuie să fie învățați cum să facă singuri ajustări Efectele pe termen lung nu sunt observate De ce tinerilor jucători de baseball li se interzice de către antrenori să lanseze mingi „răucite”? Scopul unei astfel de interdicții este de a reduce probabilitatea dezvoltării epicondilitei mediale a cotului din cauza supraantrenării și suprasolicitarii flexor-pronatorului Prezentarea unei mingi „răucite” creează o suprasolicitare asupra ligamentului colateral medial al articulației cotului Tensiunea puternică este însoțită de separarea parțială și uneori completă a apofizei Care sunt semnele, în prezența cărora este necesar să se asume o cauză serioasă de durere de spate și să examineze cu atenție copilul? Semne: durere la un copil sub ani; durere care interferează cu munca de zi cu zi, jocul sau sportul; durata sindromului dureros > săptămâni Simptome: febră, adoptarea unei poziții forțate a corpului, simptome neurologice, sensibilitate locală reproductibilă, limitarea mișcării sau aplecarea înainte Thompson G H Dureri de spate la copii J Chirurgie articulară osoasă Am , : - , SECRETELE PEDIATRIEI Care este diagnosticul diferenţial dacă un copil are dureri de spate? Аномалии развития Укороченная связка Воспалительные заболевания Анкилозирующий спондилит Энтеропатический артрит Инфекционные заболевания Туберкулез Дисцит Травматические повреждения Спондилолизис Спондилолистез “Мышечносвязочная” патология Выпадение пульпозного ядра Выпадение апофиза Опухоли Костные Остеоидная остеома, остеобластома Эозинофильная гранулема Лейкоз, лимфома Остеосаркома Саркома Юинга Нейрогенные Глиома Нейробластома Болезни развития Болезнь Шейерманна Болезненный сколиоз Durerea psihogenă Sponseller R D Dureri de spate la copii Curr Opinează Pediatr , : - , ; cu permisiunea Ce leziuni sportive sunt cele mai frecvente la copiii de vârstă școlară? Aproximativ % dintre copiii de vârstă școlară au leziuni la extremitățile inferioare Marea majoritate a leziunilor sunt leziuni repetate ale articulațiilor genunchiului și gleznei care apar din cauza vindecării incomplete a unei leziuni anterioare Vânătăile și entorsele sunt extrem de des observate, mai rar - fracturi și luxații Fractura severă de craniu este cea mai frecventă cauză de deces din cauza leziunilor sportive Riscul de accidentare sportivă este deosebit de mare în rândul băieților adolescenți implicați în sporturi de contact (fotbal american și lupte) La fete, accidentările sunt asociate în principal cu gimnastică și softball Doar % dintre accidentările sportive sunt cauzate de acțiunile rivalilor Leziunile apar în principal atunci când un atlet se împiedică, se împiedică sau cade Studii recente au arătat că ceea ce se numește factori interni – creșterea nivelului de fitness, evitarea supraantrenamentului, întărirea articulațiilor – mai degrabă decât factorii externi, cum ar fi alegerea echipamentului sportiv, sunt mai importanți în prevenirea rănilor Comisia pentru Medicina Sportiva si Fitness: Epidemiologia si prevenirea leziunilor sportive În: Îngrijirea sănătăţii pentru tinerii sportivi, ed a -a Elk Grove Village, IL, Academia Americană de Pediatrie, , - ANOMALII DE PICIOARE Numiți cea mai frecventă anomalie congenitală a piciorului Metatars redus Cu această anomalie, suprafața frontală a piciorului este întoarsă spre interior În cele mai multe cazuri, un defect „flexibil” neascuțit este ușor de corectat prin flexie dorsală, iar partea laterală este îndreptată cu întindere pasivă Identificarea acestei anomalii este destul de simplă Pentru a face acest lucru, trageți o linie dreaptă care împarte călcâiul în două jumătăți În mod normal, linia dreaptă trece între al doilea și al treilea deget de la picior, iar dacă este laterală, există un metatars aduct Finalizare in luni CAPITOLUL ORTOPEDIE exercițiile pasive de întindere determină o îmbunătățire semnificativă a stării Cum se face distincția între adducția metatarsului congenital și curbura metatarsiană virală severă? In ambele cazuri, piciorul este in forma de rinichi, cu aductie antepicior datorita compresiei intrauterine Gradul de reducere variază În cazul aducției metatarsiene congenitale nu se observă anomalii osoase, defectul putând fi corectat prin întindere pasivă La deformarea varusului se notează subluxații ale articulațiilor metatars-tarsian cu flexia dorsală a piciorului Se constată o cavitate mediană adâncă, o bază proeminentă a celui de-al cincilea tarsal și o incapacitate de a îndrepta pasiv piciorul cu presiunea călcâiului Diagnosticul corect este de mare importanță, deoarece adducția metatarsiană dispare uneori spontan, iar deformarea varusului va progresa dacă nu se iau măsurile adecvate la timp Craig C L , Goldberg M J Probleme cu picioarele și picioarele Pediatr Rev : - , Cum să distingem piciorul roșu de deformarea varusă severă a piciorului? În centrul deformării congenitale a echinovarului piciorului (piciorul bot) sunt încălcări ale anatomiei piciorului din față și ale posterioarei (malrotația talusului sub calcaneus, flexia piciorului sau poziția equină a articulației gleznei) Piciorul bot tinde să fie o deformare „rigidă”, în timp ce deformarea în varus este mai „flexibilă” Dacă este posibilă extinderea articulației gleznei într-o poziție neutră sau chiar mai mult, este cel mai probabil să apară deformarea în varus a piciorului Ce sindroame și boli pot fi combinate cu piciorul bot? • Artrogripoză • Sindromul regresiei caudale • Paralizie cerebrală • Distrofia craniocarpotarsiana • Nanism distrofic • Sindromul Larsen (Larsen) • Mielomeningocel • Atrofie musculară progresivă (tip peroneal) • Tumora măduvei spinării • Distrofie miotonică Ce anomalii ale piciorului duc la deformarea pantofului persan? Această deformare, numită și „talpa rocker”, se dezvoltă datorită poziției verticale congenitale a talusului Pe radiografia laterală se constată un talus situat vertical și o luxație în articulația talo-naviculară La examinare, antepiciorul este semnificativ ridicat, călcâiul este rigid și îndreptat în jos, făcând talpa concavă, dându-i aspectul unei bărci Pentru a corecta patologia de mai sus, se efectuează imobilizări repetate, urmate de corecție chirurgicală Cu această deformare a piciorului, apare cel mai adesea trisomia SECRETELE PEDIATRIEI Ce patologie poate fi presupusă dacă este detectat un picior gol (pes cavus)? Așa-numitul picior gol, sau picior cu arc înalt (adesea în combinație cu o deformare a ghearelor degetelor), se poate forma cu contractură sau dezechilibru muscular Cauza patologiei este cel mai probabil neurologică La efectuarea unui diagnostic diferențial, este necesar să se excludă următoarele afecțiuni: varianta ereditară normală, boala Charcot-Marie-Tooth, spina bifida, leziunea cauda equina, atrofia mușchilor peronieri, ataxia lui Friedreich, sindromul Hurler, poliomielita Copiii cu picioare plate „moale” trebuie să poarte pantofi ortopedici? Picioarele plate „moale” (pesplenovalgus) sunt destul de frecvente la copiii sub vârsta de an, precum și la cei mai în vârstă și la % dintre adulți Datorită presiunii greutății corporale, arcul piciorului este format incorect, călcâiul este în poziție valgus (întors spre exterior) Cu slăbiciune a tendoanelor, această formă a piciorului poate fi considerată o variantă a normei Arcul piciorului capătă forma corectă dacă sarcina asupra acestuia este redusă Picioarele plate „moale” trebuie să fie distinse de picioarele plate patologice, în care arcul piciorului nu devine mai puțin plat cu o scădere a sarcinii pe acesta, iar rigiditatea se simte la palparea piciorului Studiile dinamice arată că purtarea pantofilor ortopedici sau folosirea branțurilor din plastic nu este necesară pentru picioarele plate „moale”, deoarece arcul piciorului continuă să se formeze în primii ani de viață Wenger DR și colab Pantofi corectori și inserții ca tratament pentru picioarele plate flexibile la sugari și copii J Bone Joint Surg , : - , Care sunt cauzele durerii de picior la copii în diferite perioade de creștere? Cauze posibile ale durerii piciorului - ANI - ANI - ANI Pantofi greșiți Intrare în corp străin Fractură ascunsă Osteomielita Artrita reumatoidă juvenilă (dacă sunt afectate alte articulații) Reumatism (picior plat hipermobil) Pantofi care se potrivesc incorect Intruziune în corp străin Os navicular suplimentar Fractură ascunsă Articulația tarsală (picior plat spastic peronier) Unghia incarnata Sarcomul lui Ewing (picior plat hipermobil) Pantofi care se potrivesc incorect Pătrunderea unui corp străin Unghia încarnată picior gol Picior plat hipermobil combinat cu tendonul lui Ahile încordat Subluxația articulației gleznei fractură de impact sarcom sinovial Din: Gross R H Foot Dureri la copii Pediatr Clin North Am : , ; cu permisiunea Care este cel mai probabil diagnosticul la un băiețel de ani cu subluxație recurentă a gleznei și picioare plate dureroase? Legătura tarsală Conexiunea mai multor oase metatarsiene, din cauza prezenței punților fibroase sau osoase, duce la rigiditatea piciorului În acest caz, piciorul este foarte greu de întors spre interior Dacă în timpul examinării este posibil să se facă o astfel de întoarcere, partea laterală a piciorului devine dureroasă, iar relieful tendoanelor mușchilor peronieri este mai pronunțat De aceea se numește această patologie CAPITOLUL ORTOPEDIE „picioare plate spastice peroneale” Dacă starea pacientului nu necesită intervenție chirurgicală, tratamentul se limitează la purtarea pantofilor ortopedici FRACTURILE Ce tipuri de fracturi sunt cele mai frecvente la copii? Fizar (fracturi în regiunea plăcilor de creștere) și metafizare (fracturi în regiunea capetelor oaselor lungi) În aceste locuri, oasele copilului sunt cele mai slabe, procesul de osificare în ele nu este complet finalizat Fracturile de compresie (cum ar fi o cataramă) și fracturile incomplete (precum o ramură verde, subperiostală) sunt observate cel puțin mai rar Fracturile ce oase sunt cel mai des observate la copii? Clavicule Raza distală ulna distală Cum sunt clasificate fracturile plăcii de creștere? Conform clasificării Salter-Harris (Salter-Harris), elaborată în , există tipuri de daune Tipul I Epifiza este separată de metafiză; deplasarea este de obicei absentă din cauza periostului dens; modificările nu sunt întotdeauna detectate pe radiografii; singurul semn de deteriorare poate fi durerea în zona fizei; creșterea osoasă normală este posibilă după imobilizarea acestuia cu gips pentru - săptămâni Tipul I Un fragment al metafizei este despicat de epifiză; efectuează de obicei o reducere închisă; imobilizarea se efectuează timp de - săptămâni (pentru fracturile oaselor extremităților inferioare pe o perioadă mai lungă decât pentru fracturile oaselor extremităților superioare); creșterea osoasă, de regulă, nu este perturbată, cu excepția femurului distal și a tibiei De la: Bachman D , Santora S Orthopedic trauma În: Fleisher G , Ludwig S (eds) Manual de medicină de urgență pediatrică, ed a III-a Baltimore, Williams & Wilkins, , ; cu permisiunea SECRETELE PEDIATRIEI Tipul III Fractura parțială a plăcii de creștere - fractură fizară și epifizară ajungând la suprafața articulară; apare de obicei cu fuziunea parțială a plăcii germinale; este dificil să faci o reducere închisă Tipul IV Fractură extinsă cu încălcarea integrității epifizei, corpului, metafizei și suprafeței articulare; există un risc mare de încetare a creșterii osoase în timpul repoziționării inadecvate (repoziționarea în astfel de cazuri se efectuează cu promptitudine) Tipul V Fragmentarea physis; există un risc mare de afectare a creșterii osoase Ce este semnul Thurston-Holland? Acesta este un semn de diagnostic al unei fracturi a plăcii de creștere de tip II Se găsește un mic fragment de metafiză, rămânând atașat de epifiză Care sunt diferențele dintre luxație și subluxație? O subluxație este o luxație incompletă sau parțială Care este cea mai frecventă cauză a unei fracturi patologice? Fracturile patologice (numite și secundare) apar în osul slăbit de procesul patologic Practic, astfel de fracturi trec prin chisturi osoase cu o singură cameră (simple) Chisturi similare se formează în metafizele oaselor lungi, cel mai adesea humerusul Chisturile osoase apar predominant la bărbați, de obicei nu se manifestă (până când provoacă o fractură); Destul de des, chisturi destul de mari sunt situate în partea centrală a osului La ce simptome trebuie acordată atenție atunci când se examinează un pacient dacă există suspiciunea unei fracturi osoase la orice membru? Când se examinează un membru rănit, este necesar să se verifice prezența a cinci „P” (engleză): Raip - durere (trebuie determinată localizarea durerii) Puise - pulsatie (distal fata de fractura) Paloare - paloare Parestezii - parestezii (distal de fractură) Paralizie - paralizie (distal de fractură) De asemenea, membrul rănit este examinat cu atenție pentru a detecta deformări, edem, crepitus, decolorarea pielii și răni deschise O atenție deosebită se acordă detectării patologiei neurovasculare distale de locul fracturii, deoarece, dacă este prezentă, poate fi necesară o intervenție chirurgicală urgentă Ce se face în cazul unei simple fracturi a claviculei? Aplicați un bandaj în formă de opt sau eșarfă pentru a asigura o poziție confortabilă a mâinii Consolidarea osoasa completa apare in - zile la copiii din primul an de viata, in - saptamani - la prescolari; bandajul este îndepărtat numai după ce copilul se poate mișca fără durere într-un volum normal Resorbția calusului în exces în timpul remodelării osoase are loc în aproximativ ani Ce fractură apare de obicei când un adolescent furios lovește un perete? O „fractură de boxer” este o fractură distală a celui de-al cincilea metacarpian, de obicei cu o luxație În % din cazuri, părtinirea nu poate fi eliminată, deoarece nu este CAPITOLUL ORTOPEDIE duce la disfuncție La repoziționare, este adesea nevoie de o fixare suplimentară cu un ac de tricotat Ce fractură apare când un copil cade cu brațele întinse? Fractură Collis (Colles) Acest grup de leziuni include fracturi complete ale radiusului distal cu diferite tipuri de deplasări ale fragmentului distal La căderea pe un braț întins cu mâna maxim extinsă și antebrațul pronat, apare o deformare clasică a antebrațului de tip „furculiță de masă”, care este detectată la examinare Comparați fracturile Monteggi și Galeazzi Aceste fracturi apar la capetele opuse ale oaselor antebrațului În diferite tipuri de fracturi Monteggia, se observă o dislocare a capului radiusului și o fractură unghiulară a diafizei ulnei cu deplasarea fragmentelor în unghi Pentru diferite tipuri de fracturi Galeazzi (Galleazzi) se caracterizează prin dislocarea articulației distale radio-ulnare și fractura diafizei distale a radiusului Cum se folosește linia frontală a umărului în diagnosticul unei fracturi la cot? O linie trasată pe o radiografie laterală de-a lungul marginii anterioare a humerusului traversează în mod normal capul condilului humeral în treimea mijlocie În traumatismele acute ale articulației cotului, mai ales la hiperextensie, humerusul distal este deplasat posterior în timpul unei fracturi În acest caz, linia anterioară trasată pe radiografie va traversa capul condilului umărului în treimea sa anterioară sau se va deplasa anterior într-o măsură și mai mare În acest caz, trebuie suspectată o fractură La copiii mai mici de , ani, acest simptom este mai puțin semnificativ, deoarece osificarea capului condilului humerusului poate fi diferită la ei; în plus, la această vârstă, capul condilului umărului poate să nu fie încă deloc osificat Ce indică prezența unui tampon adipos posterior pe o radiografie a articulației cotului? La o radiografie laterală a articulației cotului, este de obicei vizibilă doar una dintre tampoanele adipoase care acoperă articulația - cea anterioară Tampoanele se pot deplasa în sus și în afară atunci când lichidul se acumulează în cavitatea articulației, cum ar fi sângerarea, inflamația sau o fractură Poziția garniturii din față este schimbată astfel încât spatele să devină vizibil Dacă o astfel de imagine este găsită după o leziune acută, este logic să presupunem prezența unei fracturi, să imobilizăm membrul și să efectuăm (dacă este necesar) o examinare De ce este necesară palparea „tabaturii anatomice” atunci când se examinează adolescenții cu o leziune la încheietura mâinii? „Tabatiera anatomică” este o crestătură formată din tendoanele T abductor pollicis longus și T extensorpollicis longus atunci când degetul mare este abdus Partea de jos a acestei crestături este osul navicular (os scaphoideum) Printre fracturile oaselor încheieturii mâinii, o fractură a acestui os este deosebit de frecventă, iar riscul de formare întârziată a calusului, precum și dezvoltarea necrozei avasculare, este foarte mare Durerea în tabatura anatomică, durerea și rezistența musculară în timpul supinației, durerea cu presiune axială pe degetul mare sugerează o fractură a osului navicular Poate fi diagnosticat chiar și în absența modificărilor patologice ale radiografiei Cu durere semnificativă în SECRETELE PEDIATRIEI tabatura anatomică necesită imobilizarea încheieturii mâinii și a degetului mare Tabloul radiologic al fracturii poate deveni mai clar la examinare după - săptămâni Această fractură este detectată prin imagistica RMN, chiar dacă nu este vizibilă pe radiografii Enumerați opt oase ale încheieturii mâinii Ignorând unele formule mnemonice binecunoscute (cel mai adesea obscene), amintiți-vă ce se poate întâmpla dacă nu diagnosticați o fractură la încheietura mâinii la timp: Avocații sinistri duc medicii la tribunal („Avocații răi aduc medicii în instanță”) Iată cele opt oase ale încheieturii mâinii, în ordine de la proximal la distal, de la lateral la medial: navicular (Scaphoideus), lunat (Lunatum), triedric (Triquetrum), pisiform (Pișiforme), trapez (Trapezium), trapez (Trapezoideum) , capitat (Capitatum), în formă de cârlig (Hamatum) La ce deplasare unghiulară pot fi tratate fracturile la copii fără repoziționare? Cantitatea de deplasare unghiulară admisă depinde de vârsta copilului La copiii mici, care au un potențial de regenerare deosebit de ridicat, poate apărea consolidarea fracturii cu o deplasare transversală completă (de exemplu, ca baionetă) De regulă, la copiii sub ani cu o deplasare unghiulară de până la °, repoziționarea nu se efectuează Pentru copiii mai mari, este acceptabilă o deplasare unghiulară de până la ° Ce fracturi nu determină remodelarea osoasă? La copii, deformările osoase la fracturi (cu deplasare unghiulară sau scurtare) pot fi remodelate Factorii care facilitează remodelarea includ: vârsta fragedă, localizarea proximală a fracturii în raport cu corpul fizic, deplasarea unghiulară în planul de mișcare al articulației adiacente Remodelarea este dificilă, necesitând repoziționare închisă sau deschisă atunci când există fracturi intra-articulare, fracturi cu scurtare severă, deplasări sau rotații unghiulare, fracturi ale plăcii epifizare cu deplasare și fracturi mediane (diafizare) Care este durata imobilizării în tratamentul fracturilor la copii? La copii, fracturile se consolidează de obicei mai repede decât la adulți Cu toate acestea, durata imobilizării depinde de mai mulți factori, inclusiv vârsta copilului, localizarea fracturii, tipul de tratament etc De regulă, fracturile degetului mare, physis, epifiza și metafiza se consolidează mai repede decât diafizarul cele În medie, în cazul fracturilor epifizare și metafizare, fragmentele osoase cresc împreună la copii în decurs de - săptămâni, în timp ce în cazul fracturilor diafizare, în - săptămâni Cât durează vindecarea fracturilor de claviculă și șold? NOI NĂSCUT ADOLESCENTE DE ANI Clavicula - zile saptamani Coapsă săptămâni - săptămâni CAPITOLUL ORTOPEDIE În ce cazuri este indicată repoziţionarea deschisă pentru fracturi? Reducerea deschisă este o metodă chirurgicală pentru tratarea fracturilor Poate fi combinat cu fixarea internă cu fire, plăci sau șuruburi Indicații pentru reducerea deschisă: Reducere închisă nereușită (apare adesea la copiii mai mari cu fracturi deplasate) Fracturi intraarticulare cu deplasare Fracturi de tip III și IV conform clasificării Salter-Harris cu deplasare (pentru a preveni închiderea prematură a plăcii de creștere) Fracturi instabile la copiii cu leziuni cerebrale traumatice Fracturi deschise (pentru spălarea și debridarea plăgii) ANOMALII ALE DEZVOLTĂRII SOLDULUI De ce a fost înlocuit termenul „displazie de șold” cu termenul de „luxație congenitală de șold”? Termenul „displazie de șold” (DT) a fost înlocuit cu termenul de „luxație congenitală de șold” (CHD), deoarece acesta din urmă reflectă mai bine natura evolutivă a patologiei șoldului la copii în primele luni de viață Incidența patologiei șoldului este de aproximativ , - , : de născuți vii, iar într-o proporție semnificativă dintre aceștia nu sunt detectate anomalii în perioada neonatală și, prin urmare, este necesar să se examineze șoldurile unui copil sub vârsta de an la fiecare examinare preventivă programată Ce semne indică prezența VHD la nou-născuți? Cele mai comune metode clinice pentru determinarea VVB sunt testul de reducere Ortolani și testul de provocare Barlow Pentru un sugar culcat liniştit în poziţie de supinaţie, medicul flectează şoldul până la % Testul Ortolani se efectuează astfel: trohanterul mare este ridicat spre acetabul cu piciorul abdus în încercarea de a palpa și a fixa capul femural luxat Testul Barlow este o încercare de a luxa șoldul prin aducția șoldului și trăgând ușor în jos Ce indică prezența unui „clic femural” la un nou-născut? Un clic de șold se simte în ultimul moment la aductia șoldului în timpul testului Ortolani sau Barlow Acest simptom este detectat la % dintre nou-născuți În varianta clasică, diferă de „ciocănirea șoldului” care poate fi auzită sau simțită atunci când capul femural este dislocat sau repoziționat Se crede (deși acest lucru este controversat) că „clic femural” este un semn de prognostic favorabil Cauza „clicului femural” este neclară; se poate datora mișcării ligamentului teres între capul femural și acetabul sau alunecării mușchilor adductori ai coapsei peste suprafața cartilaginoasă a trohanterului mare Ar trebui să fiți atenți la un clic întârziat, precum și atunci când este combinat cu anomalii ortopedice sau alte displazii (de exemplu, cu asimetria pliurilor sau pliurilor pielii, lungimi inegale ale picioarelor) În astfel de cazuri, este necesar să se efectueze studii suplimentare: ecografie și radiografie a articulației șoldului SECRETELE PEDIATRIEI Ce alte caracteristici de diagnostic sugerează prezența VVP? Asimetria pliurilor femurale și fesiere Cu toate acestea, o astfel de asimetrie poate fi observată în mod normal la % dintre copiii cu vârsta sub an Testul Galeazzi Când șoldurile sunt îndoite la un unghi de °, genunchii pot fi la diferite niveluri din cauza scurtării evidente a șoldului cu luxație unilaterală Testul Ellis (Allis) În decubit dorsal cu șoldurile îndoite și călcâiele așezate pe planul mesei, cu luxație de șold, genunchii subiectului vor fi la diferite niveluri Limitarea abducției șoldului Acest simptom apare de obicei destul de târziu Aronsson DD și colab Displazia de dezvoltare a șoldului Pediatrie, : - , De ce este dificil de interpretat radiografiile în prezența VHD la nou-născuți? Capul femural și acetabulul la nou-născuți sunt compuse din cartilaj, iar gradul de calcificare suficient pentru imagistica radiografică nu este atins mai devreme decât la vârsta de - luni Care copii au cel mai mare risc de a dezvolta VHD? Luxațiile și subluxațiile se întâlnesc la - % dintre copiii cu vârsta sub an Aproximativ % dintre luxații se găsesc la fete și % la copiii născuți în poziția fesierului (pelvin) Următorii factori sunt, de asemenea, cunoscuți a fi asociați cu un risc ridicat de a dezvolta VHD: • torticolis congenital; • anomalii ale craniului facial și cerebral; • prima sarcină a mamei; • luxaţia congenitală a şoldului într-un istoric familial; • metatars redus; • deformarea calcaneo-ovalg a piciorului la nou-născuții cu greutatea mai mică de g; • modificarea cantității și compoziției lichidului amniotic (în special oligohidramnioză); • ruperea tardivă a membranelor; • greutatea corporală mare a nou-născutului MacEwen GD Luxație congenitală a șoldului Pediatr Rev : - , Ce măsuri ar trebui luate dacă se detectează o luxație congenitală a șoldului? Se recomanda imobilizarea picioarelor in pozitia de abductie cu flexia lor in articulatiile soldului si genunchiului În această poziție, capetele femurale sunt fixate în acetabul Cele două dispozitive cel mai frecvent utilizate sunt etrierii Pavlik și atela Frejka Ținerea șoldurilor în poziție de aductie cu mai multe scutece nu este recomandată pentru VHD, deoarece această metodă nu asigură o stabilizare adecvată Ce patologie indică un test Trendelenburg pozitiv? Când o persoană sănătoasă stă pe un picior, mușchii abductori ai coapsei de pe această parte (în primul rând t gluteus medius) nu permit pelvisului să se încline în direcția opusă și astfel persoana menține echilibrul Copii sub ani CAPITOLUL ORTOPEDIE poate sta de obicei în această poziție timp de cel puțin de secunde Dacă subiectul nu poate menține echilibrul și bazinul se înclină în partea opusă, acest test este considerat pozitiv, indicând slăbiciune musculară (datorită unei patologii musculare sau neurologice) sau instabilitate a articulației șoldului (de exemplu, cu displazie acetabulară) Care este cea mai frecventă cauză a durerii de șold la copiii sub ani? Sinovita tranzitorie Baza acestei boli este o inflamație ușoară a articulației șoldului, de etiologie necunoscută De obicei, există o dezvoltare inversă a procesului patologic Sinovita tranzitorie se mai numește și sinovită toxică, iritație de șold sau coxită volatilă Este necesar să se facă distincția între sinovita tranzitorie și artrita infecțioasă, boala Legg-Calve-Perthes și epifizioliza capului femural Cum să distingem sinovita tranzitorie de artrita infecțioasă? sinovita tranzitorie ARTRITĂ SEPTICĂ Anamneză La examinare Cercetare de laborator Radiografie ARVI precedent ± febră ușoară Durere în articulația șoldului sau a genunchiului Schiopătură Evitarea greutăților mari Cu puțină grijă, se poate obține o gamă completă de mișcare în articulația afectată VSH normal sau ușor crescut Leucocitoză sanguină minoră Test de hemocultură negativ Lichidul intraarticular este tulbure colorație Gram negativă Uneori există lichid în cavitatea articulară Febră Leziuni ale articulațiilor mari (șold, genunchi, gleznă, umăr, cot) Durere acută, umflare, febră locală Rezistență defensivă pronunțată la efectuarea mișcărilor Creștere pronunțată a leucocitozei VSH cu o deplasare a formulei leucocitelor spre stânga Test de hemocultură pozitiv (de multe ori) Puroiul în lichidul articular La colorarea conform Gram - pus- rezultat pozitiv (deseori) Expansiunea cavității articulare Posibilă depistare a patologiei osoase (stadiul inițial al osteomielitei) Enumerați etapele bolii Legg-Calve-Perthes (LCP) Necroza aseptică a capului femural se află în centrul bolii LKP Această boală se dezvoltă la copiii de - ani Stadiul inițial, sau sinovita Durează - săptămâni, se caracterizează prin creșterea volumului lichidului intraarticular, umflarea membranei sinoviale și limitarea mișcărilor Necroză avasculară (avasculară) Durata acestei etape este de la luni la an Oprește fluxul de sânge în întregul cap al femurului sau în parte din acesta Țesutul osos în absența aportului de sânge este necrotic, dar conturul capului femural rămâne neschimbat Fragmentarea, sau regenerarea cu revascularizare, este ultima și cea mai lungă etapă ( - ani) a bolii În această perioadă, fluxul de sânge în oase este restabilit SECRETELE PEDIATRIEI înghite, ceea ce duce la resorbția zonei necrotice și la formarea țesutului osos imatur Deformarea permanentă a capului femural poate apărea și în acest stadiu De remarcat faptul că pe radiografii, semnele de progresie a bolii sunt detectate cu o întârziere de aproape - luni Scanarea osoasă cu radionuclizi este o metodă mai eficientă, deoarece într-un stadiu incipient al ischemiei și necrozei avasculare, leziunile sunt detectate printr-o scădere a acumulării de izotopi Care este prognosticul copiilor cu LSD? În boala LKD, doi factori de prognostic sunt deosebit de importanți - vârsta copilului și gradul de implicare a glandei pineale în procesul patologic Prognosticul este mult mai favorabil la copiii sub ani, precum și cu un grad mai mic de afectare a epifizei În funcție de gradul de implicare a glandei pineale în procesul patologic în LSD, Salter a identificat tipul A (mai puțin de % din glanda pineală este afectată) și tipul B (mai mult de % din capul femural este afectat) din aceasta boala Ce stare patologică poate fi asumată la copilul prezentat în imagine? Anteversiunea șoldului (sau torsiunea femurală medială) este o anomalie care de obicei îi determină pe copii să meargă pe degetele de la picioare Un semn de torsiune medială a coapselor este „poziția inversă a croitorului”; este demonstrat de fata prezentată în figură De la: Staheli L T Torsionai deformare Pediatr Clin North Am : , ; cu permisiunea Cum se evaluează severitatea anteversiei șoldului? În mod normal, șoldul nu poate fi întors spre interior (cu picioarele în afară) cu mai mult de ° față de planul orizontal atunci când copilul stă întins pe burtă cu picioarele îndoite la genunchi la un unghi de ° (valoarea unghiului A) în figura A, cu De la: Dormans J P Managementul ortopedic al copiilor cu paralizie cerebrală Pediatr Clin North Am : , ; cu permisiunea CAPITOLUL ORTOPEDIE responsabil, este egal cu °) Unghiul de rotație externă (unghiul B din figura B) trebuie să fie mai mare de ° Unghiul mediu de rotație externă este în mod normal de aproximativ ° Abaterile de la valorile normale ale ambelor unghiuri indică faptul că mersul pe degete de la picioare se poate datora anteversiei fiziologice a șoldurilor (sau, mai rar, contracției capsulei articulației șoldului, ca în paralizia cerebrală) Cum se manifestă epifizioliza glisantă a capului femural la copii? Cu această boală, există o deplasare progresivă cu rotație externă a capului femural la locul plăcii de creștere epifizare Pacienții se plâng de dureri persistente sau recurente la nivelul șoldului, șoldului sau genunchiului Plângerile de durere persistă câteva săptămâni și chiar luni La % dintre copii, durerea este bilaterală Se pot observa șchiopătură, incapacitatea de a roti intern șoldul și contractura de flexie a articulației șoldului Când piciorul este flectat în articulația șoldului, există o tendință de rotație externă a coapsei Este important să ne dăm seama că odată cu apariția durerii în genunchi la orice copil, patologia articulației șoldului nu este exclusă Prezența a ce boli sistemice pot fi asociate cu epifizeoliza capului femural cu alunecare? Copiii tind să fie supraponderali și să întârzie maturizarea scheletică, care se găsește de obicei între și ani Odată cu schimbarea fondului hormonal, rezistența oaselor la efectele factorilor dăunători scade În acest caz, apar adesea fracturi patologice ale fizei femurale proximale În plus, epifizeoliza capului femural apare cu hipotiroidism, panhipopituitarism, hipogonadism, rahitism și, de asemenea, ca o consecință a iradierii BOLI INFECȚIOASE În ce cazuri este indicat drenajul deschis al unei articulații pentru artrita septică? Întrebarea avantajelor drenajului chirurgical deschis față de aspirația prin puncție repetată rămâne controversată În prezent, intervenția chirurgicală se efectuează pentru următoarele trei indicații: Artrita septică a articulației șoldului (și uneori și a umărului) O cantitate mare de fibrină, produse de degradare a țesuturilor sau punți în cavitatea articulației afectate Lipsa dinamicii pozitive în termen de trei zile de la terapia medicamentoasă Dagan R: Managementul osteomielitei acute hematogene și al artritei septice la pacientul pediatric Pediatr Infecta Dis J , : - , Care este cea mai frecventă localizare a osteomielitei acute hematogene la copii? Membre inferioare (femur, tibie, peroneu) % Membrele superioare (humerus, radius, ulna) % Oasele piciorului % Oasele pelvine % Vertebre, oase ale craniului, coaste, stern, omoplați % Gold R Diagnosticul osteomielitei Pediatr Rev : , SECRETELE PEDIATRIEI Ce microorganisme provoacă cel mai adesea osteomielita la copii? Nou-născuți Copii mai mari Staphylococcus aureus Staphylococcus aureus Streptococ de grup B Streptococ de grup A Enterobacteriaceae (Salmonella, Escherichia coli, Haemophilus influenzae Pseudomonas, Klebsiella) Incidența osteomielitei cu H influenzae a scăzut în ultimii ani ca urmare a imunizării Cât de informativ este calculul conținutului de leucocite din sânge și formula leucocitelor în diagnosticul de osteomielite? Într-o foarte mică măsură La / pacienți, numărul leucocitelor din sânge are o variantă a normei (deși în % dintre aceștia există o deplasare a formulei leucocitelor spre stânga) La pacienții Uz, conținutul de leucocite este crescut; de obicei în același timp are loc și o deplasare a formulei leucocitelor spre stânga Viteza de sedimentare a eritrocitelor (VSH) este un test mai sensibil – la % dintre pacienți depășește mm/h; în medie, valoarea ESR este de mm/h Cât de des este un test de hemocultură pozitiv în osteomielita? Doar în % din cazuri Prin urmare, este recomandabil să luați materialul prin aspirarea directă a țesutului osos La utilizarea acestei metode, un test de hemocultură dă rezultate pozitive în - %, ceea ce îmbunătățește semnificativ efectul terapiei cu antibiotice Cât de repede apar modificări detectabile radiografic în timpul progresiei osteomielitei? După - zile: Stratul muscular profund se separă de suprafața periostului După - zile: se vizualizează lubrifierea straturilor musculare profunde După - zile: sunt detectate modificări ale osului („iluminarea” osului, focare de osteoliză asemănătoare ștampilei, ridicarea periostului) Ce nivel de plasma bactericid ™ (vârf sau minim) în tratamentul osteomielitei este cel mai fiabil indicator al eficacității măsurilor luate? Ambele sunt importante Titrurile de vârf (înregistrate la aproximativ - de minute după perfuzie) indică eficacitatea tratamentului osteomielitei acute (> : ) și cronice (> : ) Titrurile minime sunt un criteriu pentru un prognostic favorabil cu valori > : în osteomielita acută și > : în osteomielita cronică În ce cazuri este permisă prescrierea de antibiotice în tratamentul osteomielitei? La identificarea unui microorganism În prezența unei forme orale a unui antibiotic care este eficient împotriva microorganismului identificat Cu tratament chirurgical adecvat al focarului Dacă este necesar, „întăriți” cursul intravenos de antibiotice În absența vărsăturilor sau a diareei la pacienți CAPITOLUL ORTOPEDIE În cazurile în care, atunci când se utilizează un antibiotic în interior, este posibil să se obțină o concentrație adecvată a medicamentului în serul sanguin Cu aportul corect de antibiotice de către pacient (sau controlul asupra aportului de către părinți) Nelson J Infecții ale scheletului la copii Adv Pediatr Infecta Dis , : , Care este durata terapiei cu antibiotice pentru osteomielita si artrita septica? Este dificil de dat un răspuns exact la această întrebare, dar nu există nicio îndoială că bolile infecțioase cauzate de Staphylococcus aureus sau flora intestinală gram-negativă trebuie tratate mai mult timp decât cele cauzate de Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis sau Streptococcus pneumoniae Cu osteomielita, tratamentul trebuie continuat cel putin - saptamani, cu artrita septica - - saptamani Dacă diagnosticul este pus târziu și nu există o dinamică pozitivă (în special, VSH rămâne crescut), poate fi necesar un tratament și mai lung Care sunt indicatiile pentru drenajul chirurgical deschis in osteomielita? Formarea unui abces în os, sub periost sau în țesuturile moi adiacente Bacteremia observată mai mult de - de ore de la începerea terapiei cu antibiotice Conservarea simptomelor clinice (febră, durere, edem) după de ore de terapie conservatoare Formarea unui tract fistulos Prezența sechestratoarelor osoase (adică fragmente individuale de os necrotic) Dagan R Managementul osteomielitei acute hematogene și artritei septice la pacientul pediatric Pediatr Infecta Dis J , : - , De ce tratamentul este ineficient mai des în osteomielita decât în artrita septică? Concentrația antibioticului în lichidul intraarticular este de multe ori mai mare decât în interiorul osului inflamat În acest caz, concentrația medicamentului în cavitatea articulară poate depăși concentrația maximă în serul sanguin, în timp ce în os concentrația medicamentului poate fi mult mai mică Osul necrotizat este focarul infecției Osteomielita este mai des diagnosticată târziu decât artrita septică Care sunt caracteristicile tabloului clinic al osteomielitei la nou-născuți? Dezvoltarea osteomielitei se datorează aproape întotdeauna diseminării hematogene a infecției Foarte multiple de infecție sunt adesea găsite Osteomielita este adesea combinată cu artrita septică, care poate fi explicată prin răspândirea infecției prin vasele de sânge care trec prin placa epifizară Osteomielita cronică este foarte rară Osteomielita este cauzată de aceiași microbi ca sepsisul neonatal SECRETELE PEDIATRIEI De ce copiii mici dezvoltă discită infecțioasă (inflamația discului intervertebral) mai des decât copiii mai mari și adulții? Incidența relativ mare a discitei la copiii mici este asociată cu anatomia coloanei vertebrale a acestora La copiii sub ani, vasele de sânge ies din corpul vertebral prin cartilajul hialin și alimentarea cu sânge a discului intervertebral și a nucleului pulpos se realizează direct Treptat, aceste vase suferă o dezvoltare inversă La copiii de ani, vascularizația coloanei vertebrale este aceeași ca la adulți, în timp ce nucleul pulpos primește nutrienți în primul rând prin difuzie Un exces de vase la copiii mici poate contribui la răspândirea hematogenă a infecției sau la osteomielita primară a vertebrelor Cum este diagnosticată discita? Discita, o infecție și/sau inflamație a discului intervertebral, este cel mai frecvent la copiii cu vârsta cuprinsă între și ani Etiologia este de obicei necunoscută, dar aproximativ % din cazuri prezintă Staphylococcus aureus în hemoculturi Diagnosticul este dificil din cauza varietății de manifestări clinice, cum ar fi dureri de spate generalizate, cu sau fără sensibilitate locală severă, durere crescută în picioare sau la mers, scăderea mobilității coloanei vertebrale, „încețoșarea” lordozei lombare, dureri abdominale, geneza febrei ușoare Ca și în cazul diagnosticului de osteomielite, cel mai informativ test de laborator este determinarea VSH Conținutul de leucocite din sânge poate fi normal, pe radiografiile din primele - săptămâni de boală, modificările pot să nu fie detectate Scanarea osoasă cu introducerea ,nTc face posibilă detectarea anomaliilor de acumulare a izotopilor în stadiile incipiente ale bolii Tratamentul constă în prescrierea unei cure de antibiotice anti-stafilococice ( - săptămâni); dacă este necesar, se efectuează imobilizarea și impunerea corsetelor (gradul de imobilizare depinde de severitatea simptomelor) În cazul persistenței sau a unui curs atipic, uneori este necesară o biopsie pentru a determina etiologia bolii Cushing A H Discita la copii Clin Infecta Dis , : , În ce cazuri clinic neclare de copii care se plâng de dureri osoase este indicată scintigrafia lor? Rezultatele scintigrafiei, atunci când sunt luate în considerare în paralel cu tabloul clinic, ajută adesea la stabilirea localizării focarelor patologice în oase, articulații și țesuturi moi Uneori se constată leziuni care nu au manifestări clinice Scintigrafia osoasă este o metodă de diagnostic foarte sensibilă, dar nu suficient de specifică Pentru a determina cauza exactă a durerii, este adesea necesar să se recurgă la alte metode de diagnostic Scanarea scheletului este prescrisă numai după o anamneză amănunțită, examinare, examinare clinică și radiografie a zonei afectate Cu ajutorul osteoscintigrafiei se dezvăluie focare ascunse de infecție și tumori osoase Numiți cele trei faze ale unei scintigrafii osoase În funcție de timpul scurs de la introducerea unui preparat osteotrop radioizotop, se disting trei faze ale scanării osoase CAPITOLUL ORTOPEDIE Faza I - angiografică În primele câteva secunde, radioizotopul trece prin vasele mari de sânge În acest timp, este posibil să se aprecieze gradul de vascularizare și perfuzie a zonei (zonei) studiate Faza II este faza „bază de sânge” În primele minute după administrarea medicamentului, se vizualizează pătrunderea acestuia în spațiile intercelulare ale țesutului osos și țesuturilor moi Faza III este faza târzie La , - ore de la administrare, preparatul radioizotop este localizat mai ales în oase; în țesuturile moi, acumularea acestuia este minimă Un studiu în trei faze este utilizat pentru a diferenția leziunile focale ale țesuturilor moi și ale osului Uneori devine necesară efectuarea unei scanări la de ore după administrarea medicamentului, când acumularea acestuia în țesuturile moi scade la un nivel și mai scăzut PATOLOGIA ARTICULAȚILOR TIBIEI, GENUNCHII ȘI GLEZNEI Care este diferența dintre deformarea în varus și în valgus? Unii termeni par a fi proiectați pentru a fi memorați conform tradiției stabilite, apoi uitați și memorați din nou (amintiți-vă ciclul Krebs) Termenii deformare în varus și valgus definesc tipurile de deformări unghiulare ale sistemului musculo-scheletic Dacă osul distal deviază medial de la linia mediană, aceasta este o deformare în varus Dacă osul distal deviază spre exterior de la linia mediană, aceasta este o deformare a halux valgus Astfel, termenul genu valgum desemnează o deformare în formă de X a extremităților inferioare, în care picioarele inferioare deviază spre exterior („genunchi de impact”) Vă puteți aminti acest lucru în alt mod Imaginați-vă corpul uman într-o poziție anatomică dreaptă Închideți imaginea corpului într-un cerc Deformații care coincid cu curbura acestui cerc - varus; deformari „invers” – valgus Cu o deformare în formă de O a picioarelor, curbura lor coincide cu curbura unui astfel de cerc imaginar - astfel, acesta este genu varum Ce deformare a piciorului este considerată normală pentru copii - în formă de O sau X? Răspunsul la această întrebare depinde de vârsta copilului Dacă luăm în considerare unghiul format de femur și tibie drept criteriu principal, putem concluziona că până la naștere, toți copiii prezintă o deformare a picioarelor în formă de O (genu varum), al cărei unghi de obicei nu depășește ° Până la vârsta de de luni, această deformare dispare de obicei și apare o tendință spre formarea genu valgum Deformarea în formă de X persistă până la vârsta de ani (unghiul nu depășește de obicei °), apoi gradul său începe să scadă Până la vârsta de ani, toți copiii au o deformare în formă de X (caracterizată printr-un unghi de - °), care persistă adesea în viitor În ce cazuri trebuie examinați copiii cu deformare în formă de O a picioarelor? Copilului ar trebui să i se facă o radiografie dacă deformarea în formă de O: • persistă după de luni de viață (la această vârstă apare în mod normal o „trecere” la genu valgum); • devine mai pronunțată după an, când copilul începe să meargă și să mențină independent poziția corpului; • unilateral; • unghiul tibiofemural depăşeşte vizual ° SECRETELE PEDIATRIEI Ce copii sunt cei mai sensibili la boala Blunt? Boala Blunt, sau tibia vara, se manifestă printr-o deviație medială a tibiei în regiunea metafizei proximale Această abatere este cauzată de o tulburare de creștere a părții interioare a epifizei proximale a tibiei Această boală se poate dezvolta ( ) în copilărie; ( ) în adolescență Copilul merge de obicei devreme și este supraponderal În primul an de viață, are o deformare pronunțată în formă de O La fetele din rasa Negroid, riscul unei astfel de deformări este deosebit de mare Debutul bolii are loc la sfârșitul copilăriei și la începutul adolescenței, iar deformarea este ușoară și mai des unilaterală Deformările severe necesită adesea tratament chirurgical Cum se schimbă torsiunea tibiei pe măsură ce copilul crește? Torsiunea tibială este cea mai frecventă cauză a mersului degetelor de la picioare la copiii cu vârsta cuprinsă între și ani Pe măsură ce copilul crește, are loc o tranziție treptată către rotația exterioară Pentru rotația internă excesivă, bandajul a fost utilizat pe scară largă în trecut, dar eficacitatea sa este îndoielnică, deoarece există o tendință de auto-vindecare Rotația tibială se evaluează prin unghiul femoroplantar, măsurat cu genunchiul flectat la ° De la: Sponseller P D Probleme osoase, articulare și musculare În: Oski F A et al (eds) Principii și Practică de Pediatrie, ed a II-a Philadelphia, JB Lippincott, , ; cu permisiunea Cât de eficientă este atela Denis Browne în corectarea torsiunii tibiale? Anvelopa constă dintr-un suport metalic atașat de pantof sau bandajat la picior Poziția oferă piciorului gradul necesar de rotație externă Atelele au fost utilizate anterior în absența corecției spontane la copiii cu torsiune tibială Cu toate acestea, nu există dovezi științifice ale efectului acestui dispozitiv asupra severității torsiunii tibiale Care este cel mai probabil diagnosticul pentru un baschetbalist de ani care se plânge de umflare dureroasă sub ambele articulații ale genunchiului? boala Osgood-Schlatter Din punct de vedere clinic, această boală se manifestă prin umflături dureroase în regiunea unuia sau a ambilor tuberculi tibiali (durere de apofizare CAPITOLUL ORTOPEDIE tibiei) la locul de fixare a ligamentului rotulian La adolescenți, această patologie este foarte frecventă și este de obicei depistată la vârsta de - ani Efortul fizic mare duce la dezvoltarea apofizitei de tracțiune și la fracturi repetate de impact ale tuberculului tibial la locul de atașare a ligamentului patelar Ca urmare a rănilor repetate și a formării de os nou în zona apofizei, tuberculul este capabil să crească Severitatea manifestărilor este redusă prin limitarea activității fizice timp de - săptămâni cu creșterea treptată a acesteia la nivelul anterior, cu toate acestea, recăderile pot fi observate până la maturitate La adulții care suferă de dureri constante în regiunea tuberculilor tibiei, focare de osificare se găsesc uneori în grosimea ligamentului rotulian Când sunt îndepărtate, durerea devine uneori mai puțin intensă Osgood și Schlatter au descris independent acest fenomen în Ce stare patologică, caracterizată prin durere la nivelul picioarelor, poate fi observată după mersul pe zăpadă? „Tibie crăpată” Se caracterizează prin apariția durerii și a crampelor în diferite părți ale membrului inferior după un efort fizic intens Această afecțiune este rară la copii, dar poate fi diagnosticată la adolescenții care au manifestat activitate fizică excesivă (de exemplu, atunci când aleargă pe o suprafață tare) după o perioadă lungă de repaus muscular Cauza durerii este întinderea și inflamația structurilor musculare-tendinoase Se remarcă edeme și crampe, în special m flexorditorum longus, care flectează cele patru degete laterale, precum și piciorul în articulația gleznei Edemul muscular contribuie la dezvoltarea ischemiei Când mergi pe zăpadă, mușchii anteriori ai piciorului inferior experimentează sarcina maximă Care dintre oasele lungi lipsește cel mai adesea la naștere (aplazie congenitală)? Peroneu Se poate observa atât absența parțială, cât și completă, și mai des unilaterală Membrul în aplazia congenitală a fibulei este scurtat, tibia este de obicei deformată în formă de O, există o ușoară scădere a lungimii femurului Există deformări severe de equin și w / £ și $ ale piciorului, precum și absența sau displazia falangelor degetelor laterale De ce este relativ rară entorsa la copii? La copii, plăcile de creștere sunt mai slabe decât ligamentele, astfel încât placa de creștere este mai probabil să fie ruptă (ca în cazul unei fracturi epifizare Salter-Harris) decât ligamentele Cum sunt clasificate entorsele gleznei în funcție de gravitate? În - % din cazuri, apare o entorsă a gleznei cu o plimbare puternică spre interior și/sau flexie a piciorului În acest caz, ligamentele laterale (talofibular anterior și calcaneofibular) sunt rănite Testul sertarului este un test de stabilitate pentru articulația gleznei (în special ligamentul talofibular anterior) Acest test se efectuează prin imobilizarea tibiei inferioare cu o mână și mișcarea anterioară a călcâiului și a piciorului cu cealaltă mână cu glezna flectată la ° Dacă se observă o mobilitate pronunțată, atunci există o ruptură completă sau o întindere de gradul trei Mobilitatea moderată (în comparație cu cea a celeilalte articulații gleznei) indică o ruptură parțială sau o entorsă de gradul doi La întinderea gradului I, nu există mobilitate SECRETELE PEDIATRIEI În ce cazuri este necesară radiografia pentru entorsele articulației gleznei? În ciuda faptului că peste milioane de examinări radiografice sunt efectuate anual la copii și adulți cu leziuni la gleznă, nu există recomandări general acceptate Un ghid arată radiografii pentru durerea gleznei și unul dintre cele două semne: ) incapacitatea de a merge pași pe piciorul accidentat imediat după accidentare și în momentul examinării; ) sensibilitate osoasa la suprafata din spate sau partea superioara a uneia dintre glezne La aplicarea acestor criterii simple, nu au fost omise fracturi la copii și adulți; în plus, numărul examinărilor cu raze X inutile a scăzut cu % Stiell IG şi colab Reguli de decizie pentru utilizarea radiografiei în leziunile acute de gleznă JAMA, : - , Reguli de decizie Chande VT pentru radiografia copiilor cu leziuni acute ale gleznei Arc Pediatr Adolesc Med , : - , Este necesară imobilizarea pentru entorsele gleznei? Cu excepția cazului în care entorsa gleznei este complicată de o fractură sau dislocare a tendonului perineal, imobilizarea nu este necesară Nu este nevoie de imobilizare urgentă cu bandaje, cum ar fi un etrier pneumatic, oferit pe scară largă de structurile comerciale În plus, imobilizarea completă poate crește perioada de reabilitare Hergenroeder A S Diagnosticul și tratamentul entorsei gleznei A m J Dis Copil, : - , În timp ce marca un gol, un fotbalist de ani a simțit un „pop”, după care a dezvoltat umflarea articulației genunchiului Care sunt posibilele diagnostice? O senzație de pocnire sau de clic într-o leziune acută la genunchi se datorează adesea: ) traumatism la ligamentul încrucișat anterior; ) leziunea meniscului; ) subluxatia rotulei Care sunt cele mai frecvente cauze ale hemartrozei acute (apariția sângelui în cavitatea articulației genunchiului în timpul leziunii sale acute)? Ruptura ligamentului încrucișat anterior sau posterior Ruptura periferică a meniscului Fractură intratrabeculară Ruptura sau desprinderea capsulei articulare Un adolescent are dureri constante la genunchi, umflare și, periodic, „blocare” a articulației genunchiului Radiografiile arată o densitate crescută și fragmentare a condilului femural medial Care este diagnosticul probabil? Osteocondrita disecantă este un sindrom de necroză avasculară în care există necroză locală a cartilajului articular și a țesutului osos subiacent Cauza este necunoscută, dar s-a observat că această boală este adesea precedată de traumatisme O bucată de os se poate separa și se poate muta în cavitatea articulară Bărbații sunt mai frecvent afectați Durerea este agravată de o activitate fizică intensă Uneori există și o limitare a mobilității în articulație, umflarea acesteia, sunetul unui clic și CAPITOLUL ORTOPEDIE „blocare” periodică a articulației Diagnosticul se face prin radiografie, dar în cazurile dificile se recomandă utilizarea tomografiei RMN Metoda principală de tratament este imobilizarea Persistența durerii și „blocarea” articulației sunt indicații pentru artroscopie, care se efectuează pentru identificarea fragmentelor intraarticulare Consecințele pe termen lung ale acestei boli includ artrita degenerativă Care sunt factorii predispozanți pentru luxația rotuliană recurentă la un adolescent sau copil? Anomalii ortopedice: genu valgum (deformare în formă de X), rotula alta (locația înaltă a rotulei), hipoplazia condilului lateral al femurului, localizarea laterală a tuberculului tibiei, subdezvoltarea t vastus medialis, atașare anormală a tractului iliotibial Slăbiciunea generală a ligamentelor este observată în sindromul Down, Ehlers-Danlos, Marfan, Turner Mizuta H et al Luxația recurentă a rotulei în sindromul Turner J Pediatr Orthop , : - , În ce cazuri se observă simptomul „fricii”? Cu subluxație sau luxație acută sau subacută a rotulei Când examinați, trebuie să apăsați pe marginea medială a rotulei Piciorul trebuie să fie îndoit la genunchi la un unghi de ° Testul este considerat pozitiv dacă pacientul prezintă semne de suferință sau anxietate În absența disconfortului la pacient, patologia rotulei este puțin probabilă Un semn similar este observat cu instabilitatea articulației umărului (în special, cu displazia fosei glenoide), atunci când pacienții se tem de luxație atunci când se fac anumite mișcări în articulație În instabilitatea articulației umărului de tip anterior, brațul se află în poziția de rotație externă maximă și abducție (ca înaintea unei aruncări) Într-un tip posterior de instabilitate, umărul este în rotație internă și flectat la ° anterior Cum apare sindromul de stres patellofemural? Sindromul de stres patellofemural este cauza principală a durerii cronice de genunchi la adolescenți Se observă încălcarea mecanismului de extensie a articulației genunchiului din diverse motive Cel mai adesea, acest sindrom este cauzat de supraantrenamentul în acele sporturi care sunt asociate cu alergarea sau flexia completă a piciorului la genunchi (de exemplu, atletism și fotbal) În trecut, sindromul de stres patellofemural a fost adesea denumit în mod incorect condromalacia rotulă (un diagnostic morfologic specific folosit pentru a denota o anomalie a suprafeței articulare) Până în prezent, s-a constatat că această patologie apare la o minoritate de astfel de pacienți Rotula servește ca centru de acțiune al mușchilor extensori ai genunchiului care alcătuiesc mușchiul cvadriceps Forțele extensoare pot fi asimetrice, ceea ce duce la un stres mai mare asupra părții laterale a rotulei, în special la indivizii cu anteversie femurală, torsiune externă a rotulei, localizarea ei înaltă, anomalii în dezvoltarea așa-numitului cvadriceps, aplatizare excesivă a jgheabului femural și o creștere a unghiului Q Tratamentul include răceală, odihnă, medicamente antiinflamatoare nesteroidiene, antrenament pentru cvadriceps femural, întinderea tendoanelor poplitee și, în unele cazuri, purtarea unui aparat dentar pentru a stabiliza rotula Legea SECRETELE PEDIATRIEI Ce este un unghi Q? Dacă trasați o linie prin coloana iliacă anterioară superioară și centrul rotulei, iar cealaltă prin centrul rotulei și tuberculul tibiei, atunci unghiul format de acestea este unghiul Q, adică unghiul Q unghiul muşchiului cvadriceps (din cvadriceps) La băieți, unghiul Q mediu este de °, la fete este de ° Un unghi Q mai mare de ° este mai probabil să provoace dureri cronice de genunchi (în special la alergători) din cauza suprasolicitarii rotulei PATOLOGIA COLONIEI COLONIERE Cum se efectuează screening-ul pentru deformarea coloanei vertebrale? Un copil (dezbrăcat sau numai în lenjerie intimă, sau într-o rochie cu spatele deschis) trebuie examinat atât din spate, cât și din lateral în poziție în picioare, în timp ce se aplecă înainte, în poziție șezând (pentru a exclude lungimile inegale ale picioarelor) Prezența scoliozei este confirmată de următoarele semne: Asimetria umerilor sau a omoplaților Deformarea determinată vizual a apofizelor spinoase Asimetrie a mușchilor paraspinali sau a toracelui (> , cm în regiunea lombară; > , cm în regiunea coloanei toracice) care poate fi detectată la înclinare Pentru astfel de măsurători, puteți folosi un scoliometru Deformare în plan sagital privit din lateral Asimetria pliurilor la talie, care nu dispare in pozitia sezut În cele mai multe cazuri, această asimetrie se datorează unei ușoare diferențe în lungimea picioarelor Cifoză toracică excesivă, detectată în timpul unui examen lateral când subiectul este înclinat înainte La ce se folosește un scoliometru? Scoliometrul, numit și inclinometru, este un raportor folosit pentru a evalua gradul de rotație a vertebrelor și proeminența coastelor (cocoașă costală) Aceste modificări sunt detectate în scolioză atunci când subiectul este înclinat înainte Dacă unghiul este °, atunci pentru o evaluare mai precisă a curburii trebuie efectuată o radiografie a coloanei vertebrale în două proiecții (posterioară anterioară și laterală) Cine este mai probabil să sufere de scolioză? Fetele dezvoltă scolioză de ori mai des decât băieții Care este diagnosticul diferenţial al scoliozei? Scolioza este o curbură laterală a coloanei vertebrale (deformare în plan frontal) Cifoza si lordoza sunt curbura posterioara, respectiv anterioara a coloanei vertebrale (deformarea coloanei vertebrale in plan sagital) Aproximativ - % dintre copii au deformare a coloanei vertebrale, dar doar un număr foarte mic de copii necesită tratament În % din cazuri, cauza deformării este necunoscută; % dintre copii au deformare ereditară (inclusiv subdezvoltarea a jumătate a vertebrelor și fuziunea vertebrelor); % din cauza patologiei neuromusculare (paralizie cerebrală, poliomielita, atrofie musculară spinală, distrofie musculară) și % din alte cauze (sindrom Marfan, sindrom Ehlers-Danlos, tumori) CAPITOLUL ORTOPEDIE Cum se măsoară severitatea scoliozei conform metodei Cobb? Această tehnică standard este utilizată pentru a măsura severitatea scoliozei pe radiografiile frontale și laterale Prima linie este trasată de-a lungul celei mai înclinate vertebre în partea superioară a curbei, a doua - în partea inferioară Curbura este determinată de unghiul format de aceste două linii (unghiul este măsurat în unul din două moduri) De la: Too V T, Wood B Ortopedie Pediatrică în Asistența Primară Baltimore, Williams & Wilkins, , ; cu permisiunea De ce este necesară stadializarea Risser pentru monitorizarea pacienților cu scolioză? Stadializarea Risser este o metodă de evaluare a potențialului de creștere osoasă bazată pe identificarea crestei iliace pe radiografiile care reflectă starea coloanei vertebrale la pacienții cu scolioză Scolioza progresează cel mai viguros în perioada de creștere rapidă în timpul adolescenței Apofiza iliacă este un centru secundar de osificare (formându-se lateral de creastă), care poate fi folosit pentru a evalua potențialul de creștere Stadiul I începe la scurt timp după pubertate; în stadiul IV, creșterea coloanei vertebrale se oprește aproape complet La adulți, se observă stadiul V, în timpul căruia are loc o fuziune completă a părților apofizei Dacă pacientul este diagnosticat cu stadiul IV sau V, progresia scoliozei este puțin probabilă În stadiile anterioare, este necesară o monitorizare atentă, deoarece în astfel de cazuri există un risc ridicat de progresie a scoliozei De la: Too V T, Wood B Ortopedie Pediatrică în Asistența Primară Baltimore, Williams & Wilkins, , ; cu permisiunea SECRETELE PEDIATRIEI Ce tratament este recomandat pentru scolioză? • Observarea dacă pacientul este adult și curbura este ani • Tratament operator pentru curbură > ° Care este diagnosticul diferenţial atunci când la o radiografie se detectează o îngustare a spaţiului interdiscal? Diagnosticul diferențial trebuie efectuat cu o leziune infecțioasă a spațiului interdiscal, modificări post-traumatice, anomalii congenitale, tumori Dacă un pacient cu îngustarea spațiului interdiscal a avut dureri în trecut, este cel mai probabil o infecție acută La pacienţii asimptomatici, îngustarea spaţiului interdiscal se poate datora unor anomalii congenitale (de exemplu, cifoză congenitală sau tulburări de segmentare) Care este diagnosticul prezumtiv al unui adolescent cu o tulburare severă de postură care nu poate fi corectată? Cifoza Scheuermann este o deformare în formă de pană a corpurilor vertebrale de etiologie necunoscută, care duce la dezvoltarea cifozei juvenile (curbură dorsală excesivă a coloanei vertebrale în regiunea toracică sau lombară) Această patologie la adolescenți este frecventă (până la - %) Diferă de o simplă încălcare a posturii (aplecare) printr-un unghi mai ascuțit și incapacitatea de a corecta prin mișcări active sau pasive Razele X relevă o deformare în formă de pană a corpurilor vertebrale (în secțiunile lor anterioare) și eroziuni de formă neregulată pe plăcile terminale ale vertebrelor Tratament: terapie cu exerciții fizice, corset și, în cazuri rare, corectare chirurgicală (cu deformare severă) Care este diferența dintre spondiloliză și spondilolisteză? Spondiloliza relevă o ruptură a părții interarticulare a vertebrei (arcul vertebral) În spondilolisteza (de multe ori din cauza spondilolizei), vertebra superioară alunecă anterior față de vertebra inferioară La copii, spondilolisteza este adesea cauzată de o fractură rezultată din supraextensia repetată a spatelui inferior (spondilolisteza istmică) sau de un defect congenital (spondilolisteza displazică) Spondilolisteza se clasifică după gradul de alunecare a corpurilor vertebrale: gradul I - - %; II - - %; III - - %; IV - - % Pacienții se plâng de obicei de durere în partea inferioară a spatelui A cincea vertebră lombară este cel mai frecvent afectată CAPITOLUL PULMONOLOGIE Robert W Wilmott, MDf Ellen B Kaplan, MD, Carlos R Perez, MD RINITĂ ALERGICĂ Ce boli și afecțiuni trebuie avute în vedere în diagnosticul diferențial la copiii cu congestie nazală persistentă? Rinită alergică, infecții (de exemplu, sinuzită), obstrucție anatomică (de exemplu, proliferare adenoidă, polipi nazali, sept deviat), rinită non-alergică cu eozinofilie (mai frecventă la copiii mai mari), rinită vasomotorie, rinită indusă de medicamente, utilizarea ilegală droguri (de exemplu, adulmecare) cocaină), prezența unui corp străin, sarcină, hipotiroidism, tumoră și rinoree cefalorahidiană Cum se schimba cauza posibila a rinitei alergice in functie de anotimp? Rinite pe tot parcursul anului: acarieni de praf de casă, păr de animale, mucegai (în locuri umede sau unde se folosesc în mod constant umidificatoarele) Primăvara devreme: polen de copac Miezul verii: polen de iarbă Sfârșitul verii și începutul toamnei: polen de buruieni Iarna: mucegai (în climatele reci) De ce este necesar să se examineze secretul glandelor nazale la copiii cu congestie nazală constantă? În secreția mucoasei nazale, care este examinată după colorare conform lui Wright sau Hansel (Hansel), pot fi detectate eozinofile, neutrofile, bazofile și bacterii Rinita alergică este probabilă la un copil care are > % eozinofile în frotiurile de secreție în combinație cu un istoric de alergie pozitiv și constatări relevante ale examenului fizic Acești copii au de obicei IgE specifice alergenilor Un mic subgrup de pacienți prezintă rinită perenă și eozinofilie > %, dar fără IgE specifică alergenului (rinită non-alergică cu eozinofilie) Rinita cu predominanța neutrofilelor în secreție și un număr mic de eozinofile are cel mai probabil o natură infecțioasă sau se dezvoltă datorită acțiunii agenților iritanți, precum fumul La copiii cu vârsta sub luni, o creștere a numărului de eozinofile în frotiurile nazale poate fi normală Cum diferă testele RAST și ELISA? RAST (testul radioalergosorbent) este o metodă pentru determinarea cantitativă a IgE specifică alergenului Acest test folosește un alergen atașat la particulele în fază solidă cu care se incubează serul pacientului Dacă serul conține IgE specifică alergenului, alergenul din RAST se va lega de IgE a pacientului IgE nespecifică este îndepărtată prin spălare Cu ajutorul unui contor de radiații y, se efectuează o determinare cantitativă a radioactivității, a cărei valoare corespunde cantității de IgE specifică SECRETELE PEDIATRIEI ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) este un tip de test RAST; Se folosește anti-IgE legat de enzime, nu IgE marcată radioactiv Cantitatea de enzimă legată este determinată prin adăugarea substratului corespunzător și măsurarea concentrației acestuia spectrometric Care sunt avantajele și dezavantajele testelor cutanate în comparație cu cele din determinarea alergenului in vitro (de exemplu, folosind testul PAST) În diagnosticul hipersensibilității mediate de IgE specifice alergenului, ambele teste sunt importante, deși testele cutanate sunt mai frecvent efectuate Teste in vitro Fără risc de anafilaxie Rezultatul testului nu este afectat de medicație, prezența dermografiei, bolile comune ale pielii Numărul de alergeni determinați este limitat Cercetare mai costisitoare Testele cutanate Considerate mai sensibile decât testele in vitro Rezultate rapide Contraindicat in sarcina Ce afectează rezultatul testelor cutanate la copii? Vârsta: la copiii sub ani, testele cutanate pentru alergeni inhalați sunt rareori pozitive Locul de testare: partea superioară a spatelui este mai sensibilă decât antebrațul Medicamente: în momente diferite, reacția este suprimată de astemizol (timp de săptămâni), hidroxizină și terfenadină (timp de zile), alte antihistaminice (timp de - zile) Tehnica de testare: testele prick sunt mai specifice, testele intradermice sunt mai sensibile Bush R K , Gern J E Evaluarea alergiilor: Cine, ce și cum În: Schidlow DV, Smith DS (eds) Un ghid practic pentru bolile respiratorii pediatrice Philadelphia, Hanley & Belfus, , - Ce tratament se recomanda copiilor cu rinita alergica? Rinita alergică cronică poate fi sezonieră, pe tot parcursul anului și pe tot parcursul anului, cu exacerbări sezoniere Tratamentul este prescris după identificarea alergenului și se reduce în principal la excluderea contactului cu acesta Deoarece este adesea dificil să se elimine complet alergenul cauzal din mediu, se efectuează farmacoterapie suplimentară La mulți pacienți, agenții antiinflamatori intranazali pe termen lung (adică, corticosteroizi topici sau cromolyn sodium) sunt eficienți Un curs scurt de terapie cu corticosteroizi orali este, de asemenea, necesar la începutul terapiei intranazale Antihistaminicele orale, cu sau fără vasoconstrictoare, pot fi utile Hiposensibilizarea specifică la pacienții cu rinită alergică cronică este o terapie de linia a treia Luarea în considerare a utilizării sale depinde de severitatea simptomelor, de severitatea acelor simptome care pot fi controlate prin eliminarea contactului cu alergenul și farmacoterapie, precum și de consimțământul pacientului și de costul tratamentului Kariap E V Tulburări alergice În: Friedman S B , Fisher M , Schonberg S K (eds) Asistență medicală cuprinzătoare pentru adolescenți Sf Louis, Quality Medical Publishing, , - CAPITOLUL PULMONOLOGIE Cum să scapi de alergenul părului de pisică? Aproximativ familiile din SUA țin pisicile acasă - principala sursă de alergen al părului de pisică, Fel d I, care este principalul factor care provoacă apariția rinitei alergice și a hiperreactivității bronșice Deoarece alergenul este foarte mic, rămâne suspendat în aer ore întregi Utilizarea filtrelor de aer cu eficienta deosebit de mare contribuie la scaderea concentratiei acestuia; Ajută și spălarea frecventă a pisicii (dar este periculos pentru persoana bolnavă să spele pisica!) Soluția radicală este îndepărtarea animalului din casă Cum se reduce la minimum concentrația de acarieni de praf din casă? Alergenii din praful de casa, Dermatophagoidespteronyssinus si acarienii D farinae, sunt declansatori extrem de importanti pentru rinita si astm Spre deosebire de alergenul de păr de pisică, ele nu sunt transportate în aer decât pentru o perioadă scurtă de timp după curățare de praf sau aspirare Măsuri de prevenire: • utilizarea huselor etanșe pe saltele, perne și arcuri; • spălătorie săptămânală la temperaturi foarte ridicate (> °C); • scăparea de covoare (dacă este posibil); • minimizarea sau eliminarea jucăriilor moi Dacă separarea de un ursuleț iubit este prea dureroasă pentru un copil, înghețarea jucăriei, plasată peste noapte într-o pungă de plastic în frigiderul de acasă, ajută la uciderea acarienilor de praf și a larvelor acestora Pentru tratarea mobilierului și covoarelor neacoperite, este recomandabil să achiziționați preparate industriale pentru distrugerea căpușelor (de exemplu, Akrosan) Care dintre copii este indicat pentru hiposensibilizare specifica (imunoterapie)? Desensibilizarea specifică poate fi eficientă la mulți pacienți cu hipersensibilitate mediată de IgE la care evitarea alergenilor și farmacoterapia adjuvantă nu sunt optime și, de asemenea, (după cum s-a arătat în studii controlate) în tratamentul rinitei alergice cauzate de diferiți alergeni Datele definitive privind eficacitatea sa în tratamentul astmului bronșic sunt contradictorii, deși unele studii au arătat rezultate pozitive Ce modificări serologice se observă la un copil supus unei hiposensibilizări specifice? Există trei modificări fundamental importante: o creștere a concentrației de anticorpi blocanți specifici antigenului din clasa IgG în serul sanguin, o scădere a concentrației IgE specifice antigenului și o scădere a reactivitatii bazofilelor Virant FS Rinita alergica Pediatr Rev : - , Cât de frecvent este bronhospasmul indus de efort la copiii cu rinită alergică? Un rezultat anormal al testelor funcției pulmonare ca răspuns la efort este observat la aproximativ % dintre pacienții cu rinită alergică, dar fără antecedente de astm Bierman E W Incidența astmului indus de efort la copii Pediatrie, : - , SECRETELE PEDIATRIEI ASTM Când apar de obicei simptomele astmului? Aproximativ % dintre cei cu astm bronșic debutează înainte de vârsta de ani și aproape toți înainte de vârsta de ani Simptomele astmului (inclusiv o tuse persistentă) apar uneori cu mult înainte de a se pune un diagnostic corect, dar pot fi denumite pneumonii recurente sau „bronșită obstructivă” Cine are mai multe șanse de a face astm - băieți sau fete? Înainte de pubertate, astmul este observat la băieți de - ori mai des decât la fete După pubertate, frecvența apariției acesteia crește la fete Ce date ale anamnezei sugerează că declanșatorul astmului la copil este alergic? Crize sezoniere cu rinită concomitentă (sugerează alergie la polen) Deteriorarea după vizitarea unei case (apartament) în care sunt ținute animale de companie (sugerează o alergie la părul de animale) Apariția respirației șuierătoare atunci când covoarele sunt aspirate sau se fac paturi (sugerează o alergie la acarieni) Simptome care apar în subsoluri umede sau hambare (sugerează alergie la mucegai) Ce tipuri de teste provocatoare se efectuează copiilor pentru a depista hiperreactivitatea bronșică? Farmacologic: metacolină (stimularea receptorilor muscarinici ai mușchilor netezi bronșici); histamină (efect bronhoconstrictor direct și stimulare reflexă a nervului vag) Fizic: activitate fizică; hiperventilație cu aer rece; inhalarea apei distilate pulverizate cu ultrasunete Test de alergen: alergen de păr de pisică sau buruieni Ce este „testul de saturație %”? Acest test este conceput pentru copiii mici cu funcție cognitivă scăzută sau subdezvoltare, cărora le este dificil să efectueze în mod adecvat spirometria standard Pacientul respiră un amestec de gaz neumidificat de % oxigen și % azot timp de minute sau până când saturația de oxigen, măsurată prin pulsioximetrie, scade la % Aerul uscat, sărac în oxigen acționează ca un declanșator al bronhospasmului, iar eșecul de a respira un astfel de amestec timp de minute indică o boală hiperactivă a căilor respiratorii Wagner C L şi colab „Testul de saturație %”: un test simplu al funcției pulmonare pentru copiii mici Pediatrie, : - , Care este frecvența bronhospasmului indus de efort (EPB)? Foarte ridicat, dar adesea nu este recunoscut La copiii cu astm bronșic, simptome clare de bronhospasm (tuse, apăsare în piept, respirație șuierătoare și dificultăți de respirație) CAPITOLUL PULMONOLOGIE se observă după efort în - % din cazuri, deși o modificare a testelor pulmonare funcționale poate fi depistată în aproape % La copiii cu astm bronșic atopic, frecvența BEI ajunge la % Cum este diagnosticat bronhospasmul indus de efort? Prezența BEI se presupune dacă, după minute de activitate fizică intensă, concentrația de PSB sau FEV! redus cu mai mult de % Activitatea fizică poate fi alergarea pe loc sau o bandă de alergare (înclinație de % cu o sarcină de gradul - ), mersul pe bicicletă sau alergarea înainte și înapoi de-a lungul coridorului Debitul expirator maxim este determinat la fiecare - minute folosind un simplu debitmetru de vârf sau un spirometru Scăderea maximă a indicatorilor (PSB și VEMS) cu BEI apare de obicei după - minute de efort Dacă pacientul are o scădere a debitului expirator de vârf și, eventual, apariția șuierării, pentru a clarifica diagnosticul, se prescriu două respirații ale unui agonist P-adrenergic pentru ameliorarea bronhospasmului Care sunt mecanismele din spatele dezvoltării obstrucției căilor respiratorii în timpul unui atac de astm? Patogenia obstrucției bronșice la pacienții cu astm și succesiunea evenimentelor care duc la starea astmatică nu sunt încă pe deplin înțelese Aparent, atacul este similar cu reacția tardivă după expunerea bronhiilor la un alergen inhalat Există trei componente principale ale formării obstrucției bronșice - bronhospasm, umflarea membranei mucoase și blocarea căilor respiratorii cu un secret gros Este probabil ca aceste tulburări să apară secundar eliberării mediatorilor inflamatori din mastocite și eozinofile Mediatorii mastocitelor includ histamina, leucotrienele, factorul de activare a trombocitelor și factorul chemotactic neutrofil Principala proteină de bază și proteina cationică eozinofilă sunt eliberate din eozinofile Ce boli netransmisibile, altele decât astmul, pot fi suspectate la un copil cu respirație șuierătoare? Pneumonie prin aspirație, în special la un copil cu afectare a nervilor care are mai multe șanse de a dezvolta reflux gastroesofagian Dacă există o legătură clară între debutul convulsiilor și momentul hrănirii, prezența unei fistule traheoesofagiene nu este exclusă Bronșiolită obliterantă (wheezing prelungit, care apare de obicei după o infecție virală) Displazia bronhopulmonară (mai ales dacă s-a efectuat oxigenoterapie prelungită și ventilație mecanică în perioada neonatală) Dischinezie ciliară (mai ales dacă există otită medie recurentă, sinuzită sau transpunere de organe interne, situs viscerum inversus) Malformații congenitale (inclusiv anomalii traheobronșice și traheobroncomalacie, chisturi pulmonare și patologie mediastinală) Fibroza chistica (daca este combinata cu respiratie suieratoare recurenta, intarziere in dezvoltare, diaree cronica sau pneumonie repetata) Malformații cardiace congenitale (în special defecte cu o resetare mare de la stânga la dreapta) Aspirația unui corp străin (dacă este combinată cu un episod acut de sufocare la un copil mai mare de luni) Inele vasculare (mai ales dacă stridorul apare în decubit dorsal) SECRETELE PEDIATRIEI Ce semne clinice sunt cel mai corelate cu severitatea bolii căilor respiratorii în timpul unui atac de astm? • Creștere semnificativă a frecvenței respiratorii • Retracția pronunțată a părților mobile ale toracelui (în special retracția sternocleidomastoidiană) • Încălcări ale conștiinței (excitație, somnolență) • Wheezing redus (wheezing poate să nu fie prezent dacă debitul de aer este foarte scăzut) • Creșterea pulsului paradoxal Se determină la măsurarea tensiunii arteriale, când există o diferență între presiunea la care presiunea sistolica începe să se audă ca tonuri intermitente separate și presiunea sistolice, care se aude ca tonuri cu fiecare bătăi ale inimii În mod normal, este mmHg Artă ; SaO săptămâni Aproape zilnic, respirație șuierătoare prelungită Simptome în timpul perioadei Absent Prezent ocazional Prezent constant între atacuri wow wow Toleranța EIB fizică cu EIB intensivă cel mult sarcinile de încărcare ale acelorași tipuri de sarcini sunt limitate chiar și în timpul tratamentului Tuse nocturnă sau respirație șuierătoare zile/an > zile/an Doctorul sună de aproximativ - ori/an convulsii Spitalizare - - data/an PEF (% din normal) > % - % % zile în timpul tratamentului Răspuns la simptomele optime sunt tratați cu inhalații în mod regulat, chiar și cu regulat tratament nom tratament BEI — bronhospasm indus de efort fizic PSV - debit expirator maxim De la: Eggleston R A Asthma În: Oski F A et al (eds) Principii și Practică de Pediatrie, ed a II-a Philadelphia, JB Lippincott, , ; cu permisiunea Este necesar să se efectueze teste funcționale pulmonare (LPT) atunci când se examinează și se monitorizează copiii cu astm bronșic? Rezultatele LFP sunt foarte importante în examinarea ambulatorie a pacienților cu astm bronșic, deoarece vă permit să confirmați un răspuns pozitiv la tratament; să identifice pacienții cu obstrucție severă și cu hiperreactivitate bronșică asimptomatică, la care prognosticul bolii va fi prost dacă este depistat târziu De asemenea, este util să folosiți contoare de vârf pentru a determina PSV zilnic sau după cum este necesar Acest lucru permite pacientului să evalueze în mod independent starea, să monitorizeze dezvoltarea bolii și să înceapă tratamentul dacă PSV scade LFP poate fi util în special pentru astm, CAPITOLUL PULMONOLOGIE supă de varză sub formă de crize de tuse, atunci când este necesar să se facă distincția între bolile tractului respirator superior și inferior Câți copii cu astm „depășesc” boala? În rândul medicilor pediatri se crede că majoritatea copiilor cu astm „depășesc” boala Cu toate acestea, datele cercetării sugerează contrariul: simptomele dispar doar la - % dintre copii, mai ales cu o evoluție ușoară a bolii Cercetările arată, de asemenea, că mulți copii care dezvoltă șuierătoare la o vârstă fragedă (și primul declanșator a fost o infecție virală) tind să „depășească” astmul; cu toate acestea, copiii care dezvoltă wheezing pentru prima dată la o vârstă mai înaintată (iar principalul factor precipitant este sensibilizarea la alergeni) tind să aibă bronhospasm persistent sau recurent Deși dezvoltarea astmului bronșic este marcată de o tranziție la formele latente de manifestare a acestuia, un număr semnificativ de pacienți adulți dezvoltă boli obstructive cronice – atât recunoscute, cât și nerecunoscute Silverman M Out of the mouths of bebes and sucklings: Lessons from early childhood asthma Thorax, : - , Godden DJ și colab Rezultatul respirației șuierătoare în copilărie: simptome și funcție pulmonară de ani mai târziu Am J Respir Crit Care Med , : - , BRONHIOLITA Care este cea mai frecventă cauză a bolilor tractului respirator inferior la sugari și copiii mici? Virusul sincițial respirator (VSR) În Statele Unite, până la de copii sunt internați în fiecare an pentru boli cauzate de acest paramixovirus, de obicei în timpul focarelor epidemice care apar iarna și primăvara Ce alți agenți patogeni cauzează bronșiolita? În - % din cazuri, bronșiolita rezultă din infecția cu RSV; Alți agenți cauzali includ virusul parainfluenza (a doua cea mai frecventă cauză de bronșiolită), virusurile gripale A și B, adenovirusurile, enterovirusurile, rinovirusurile și Mucoplasma pneumoniae Care sunt cei mai informativi indicatori ai severității bronșiolitei? Singurul indicator adevărat pentru evaluarea inițială a stării pacientului ambulatoriu este saturația de oxigen din sânge, care este determinată cu pulsoximetria SaO mm Hg Artă Alți indicatori ai severității afecțiunii includ: Manifestări de intoxicație Antecedente de prematuritate (vârsta gestațională /min Vârsta Dacă această modificare este nesemnificativă, se poate lua o măsurătoare precisă dintr-un turnat cu degetul Prin prezența unui simptom de romb sau a unui simptom de Scamroth (Scamroth) Dacă suprafețele unghiilor a două degete arătător (sau alte două degete cu același nume) sunt conectate, atunci în mod normal există o fereastră în formă de diamant între cele două baze ale unghiilor (vezi figura) Cu un simptom de „bețe de tobă” această fereastră dispare A În mod normal, există o fereastră în formă de romb între bazele unghiilor atunci când degetele sunt plasate unul lângă celălalt B Deformarea degetelor sub formă de „tobe”; fereastra în formă de diamant nu este vizibilă din cauza proliferării țesutului conjunctiv sub bazele unghiilor În ce boli se observă deformarea degetelor sub formă de „bețișoare”? boala pulmonara Bronșiectazie (pentru fibroză chistică, bronșiolită obliterantă, diskinezie ciliară), abces pulmonar, empiem pleural, fibroză interstițială, malignitate, fistule atrioventriculare în inima dreaptă Boală cardiacă congenitală „albastre”, insuficiență cardiacă congestivă cronică, endocardită bacteriană subacută CAPITOLUL PULMONOLOGIE Boală de ficat Ciroză biliară, atrezie biliară, deficit de at-antitripsină boala Crohn, colita ulcerativa, dizenteria cronica amebiana si bacilara, polipoza intestinala multipla Boli endocrine Tireotoxicoza Boli de sânge Talasemia Hilman V S Evaluarea clinică a bolii pulmonare la sugari și copii În: Hilman, B C (ed ) Boli respiratorii pediatrice Philadelphia, WB Saunders, , Care este patogeneza deformării degetelor sub formă de „tobe”? Nu există încă un răspuns exact Se presupune că țesutul moale care a crescut sub patul unghial este vascular (posibil, acestea sunt conexiuni arteriovenoase multiple) Motivul creșterii sale poate fi prezența unor substanțe vasoactive, al căror număr crește fie din cauza hipoxiei, fie din cauza scăderii clearance-ului pulmonar Potrivit unei alte versiuni, deformarea degetelor sub formă de „bețișoare” este cauzată de eliberarea locală a factorului de creștere a trombocitelor De obicei, emboliile plachetare care conțin acest factor persistă în patul capilar al plămânilor, dar în prezența șunturilor pulmonare se pot instala în vasele degetelor Ce boli sunt asociate cu apariția polipilor nazali? Bolile copilăriei Polipoza nazală la copii este rară, cu excepția primelor manifestări ale fibrozei chistice (aproximativ % din cazuri) La acest grup de pacienți, polipoza reapare adesea Au nevoie de un test de transpirație Bolile adolescenților Spectrul de diagnostice posibile este larg și include fibroza chistică, rinita alergică, sinuzita cronică, malignitatea, „triada aspirinei” (astm, polipi nazali și hipersensibilitate la aspirină) și sindromul dischineziei ciliare (de exemplu, sindromul Kartagener) Un copil de ani cu sinuzită cronică și infecții recurente ale tractului respirator are o inimă pe partea dreaptă la o radiografie toracică Ce cercetări trebuie făcute? Biopsie a mucoasei bronșice sau a conei nazale pentru examinarea microscopică electronică a cililor Sindromul Kartagener este unul dintre semnele dischineziei ciliare (sau imobilitatea cililor) Se manifestă ca o constelație de infecții pulmonare recurente, sinuzită cronică, otită medie recurentă, transpunere a organelor interne și infertilitate (la bărbați) Anomaliile structurale ale cililor (cel mai adesea pierderea proceselor) duc la o scădere a clearance-ului mucociliar, ceea ce predispune la infecție În plus, pacienții au motilitatea spermatozoizilor afectată, deoarece există aceleași anomalii structurale în cozile spermatozoizilor ca și în cilii tractului respirator Motivul transpunerii organelor interne nu este complet clar Se presupune că în timpul dezvoltării fetale, cilii joacă un rol important în promovarea și orientarea corectă a mijlocului Acest simptom se găsește de obicei nu în talasemie, ci în eritrocitoza ereditară — Aprox ed SECRETELE PEDIATRIEI intestine în cavitatea celomului; aparent, reglarea perturbată a acestui proces duce la apariția transpunerii organelor interne Ce boală poate fi suspectată dacă un adolescent are hemoptizie, sângerări nazale frecvente și telangiectazii, ca și tatăl său? Telangiectazii hemoragice congenitale (sau sindromul Osler-Weber-Rendu [Osler-Weber-Rendu]) Această boală autozomal dominantă se caracterizează printr-o creștere a numărului de telangiectazii (de obicei pe buze, limbă, auricule, degete de la mâini și de la picioare) pe măsură ce copilul crește Se notează adesea fistule arteriovenoase și anomalii arteriovenoase Când este de așteptat dezvoltarea sindromului de apnee obstructivă în somn (OSA) la copiii care sforăiesc? Obstrucția progresivă este suspectată dacă copilul se trezește frecvent noaptea, sforăie (cu perioade de respirație liniștită), respiră predominant pe gură în somn, adoptă poziții neobișnuite de somn, are enurezis sau transpirație abundentă și are retracție intercostală marcată Copilul are somnolență în timpul zilei și dificultăți de învățare; are o durere de cap dimineața; schimbările personale nu sunt excluse Multe familii au camere video, iar dacă este necesar, părinții pot face un videoclip al copilului în vis și îl pot oferi medicului Ce examinări sunt necesare pentru un copil cu suspiciune de sindrom OSA? Sforăitul este cauzat de o îngustare anatomică a căilor aeriene superioare (cel mai frecvent întâlnită la copiii cu hipertrofie a amigdalelor sau adenoidelor) sau o scădere a tonusului mușchilor faringieni în timpul somnului OSA poate fi complicată și de apnee centrală (adică disfuncția centrului respirator al SNC) Dacă istoricul, rezultatele examinării fizice și videoclipurile unui copil care sforăie în somn sugerează că are AOS, organele ORL ar trebui să fie examinate și, eventual, ar trebui efectuată o amigdalectomie sau adenoidectomie Deoarece țesutul limfoid continuă să crească rapid la copii până la vârsta de aproximativ - ani, este probabil să apară la o vârstă fragedă o progresie clară a bolii cu simptome de AOS din cauza amigdalelor sau adenoidelor mărite Cu toate acestea, majoritatea copiilor care sforăie în somn nu au nevoie de operație Dacă prezentarea clinică este neclară, se pot efectua suplimentar pulsoximetria nocturnă, polisomnografia și/sau examinarea căilor aeriene superioare, fie radioizotop, fie traheobronhoscopie Care sunt consecințele probabile ale OSA? Cu episoade repetate de apnee, pacientul se adaptează la perioadele de hipoxie și hipercapnie Cu existență prelungită, pot duce la hipertrofie ventriculară dreaptă, hipertensiune arterială, policitemie și alcaloză metabolică compensatorie Cea mai periculoasă consecință pe termen lung este dezvoltarea cor pulmonale Strollo R J Jr , Rogers R M Apnee obstructivă în somn N Engl J Med , : - , Care este cursul natural al laringomalaciei? Laringomalacia congenitală este principala cauză a stridorului, dar, în general, prognosticul evoluției sale este favorabil Un sugar cu laringomalacie ușoară are episoade de desaturare de scurtă durată și hipercapnie, dar numai până la ani CAPITOLUL PULMONOLOGIE vârsta și alte simptome sunt de obicei absente Cu toate acestea, se recomandă monitorizarea atentă a copilului, deoarece ocazional pot apărea dificultăți de hrănire, întârziere în dezvoltare și obstrucție severă a căilor respiratorii, ceea ce poate necesita o corecție chirurgicală sau chiar traheostomie pentru ameliorare Nussbaum E , Maggi J C Laringomalacia la copii Chest, : - , Cum se poate distinge paralizia unilaterală a corzilor vocale de paralizia bilaterală a corzilor vocale la un sugar conform tabloului clinic? În mod normal, corzile vocale sunt tensionate și divorțate, iar vorbirea apare ca urmare a închiderii lor arbitrare Cu paralizia unilaterală, una dintre corzile vocale nu funcționează, ceea ce provoacă răgușeală La un copil, plânsul poate fi slab sau complet absent Stridorul este de obicei minim, dar dezvoltarea lui depinde de poziția sugarului - dacă acesta stă întins pe o parte opusă părții ligamentului paralizat, atunci acesta din urmă coboară spre linia mediană, ceea ce duce la respirația stridorului În cazul paraliziei bilaterale, răgușeala este mai puțin vizibilă, strigătul rămâne slab, dar stridorul (atât inspirator, cât și expirator) este de obicei pronunțat Care este cea mai frecventă cauză de răgușeală cronică la copii? „Noduri țipătoare” Aceștia sunt noduli pe corzile vocale cauzați de stresul crescut asupra acestora din urmă (obiceiul de a țipa, de a drese gâtul, de a tuse) În % din cazurile în care răgușeala la copii persistă mai mult de săptămâni, este cauzată de „noduli care țipă” Ce stare poate fi suspectată la un bebeluș de luni dacă respiră zgomotos doar când este activ (treaz)? Traheomalacia intratoracică congenitală sau bronhomalacia La acești copii, slăbiciunea căilor respiratorii nu este întotdeauna detectată în perioada neonatală, dar devine evidentă mai târziu, când copilul mai mare este capabil să creeze o presiune expiratorie mai mare în timpul activității fizice Creșterea presiunii intratoracice duce la colapsul căilor respiratorii Diagnosticul este confirmat prin fluoroscopie sau bronhoscopie Care sunt semnele clinice ale aspirației de corp străin? Reclamații și date de anamneză Vârsta g/l; raportul dintre concentrațiile de proteine din lichidul pleural și serul sanguin > , ; lactat dehidrogenază (LDH) > UI, iar raportul LDH din lichidul pleural/LDH seric > , Exudația este mai frecventă în efuziile parapneumonice, afecțiunile maligne (în special în limfom), uremie, hemotorax traumatic, chilotorax și tuberculoză Extravazarea este observată în principal în insuficiența cardiacă congestivă, sindromul nefrotic, obstrucția căilor aeriene superioare și atelectazia Papastamelos C Revărsate pleurale În: Schidlow DV, Smith DS (eds) Un ghid practic pentru bolile respiratorii pediatrice Philadelphia, Hanley & Belfus, , - Cum să tratezi un copil cu pneumotorax spontan? Dacă pneumotoraxul este mic și copilul nu are plângeri, este indicată doar observația Terapia cu oxigen poate accelera absorbția aerului liber Dacă pneumotoraxul este > % [măsurat ca raport între (diametrul pneumotoraxului) /(diametrul toracelui) ] și/sau dacă pacientul prezintă simptome de detresă respiratorie, poate fi luată în considerare aspirația prin puncție În prezența unor simptome mai severe, identificarea unei patologii anterioare sau SECRETELE PEDIATRIEI permeabilitatea intervenției chirurgicale ulterioare, drenajul cavității pleurale este justificată Dacă există semne de pneumotorax tensionat (adică dispnee severă, tahipnee și tahicardie, timpanită pe jumătate din piept cu slăbire accentuată a sunetelor respiratorii, deplasarea traheei), este necesară aspirația și drenajul imediat Rețineți că la copii și adolescenți, pneumotoraxul spontan reapare adesea din cauza unei combinații cu bule subpleurale Mulți autori recomandă o tomografie toracică prospectivă cu un agent de contrast, deoarece bulele mari pot fi eliminate prin pleurodeză chirurgicală (crearea artificială de aderențe pleurale) Ce agenți patogeni provoacă cel mai adesea revărsat pleural? Staphylococcus aureus Mycobacterium tuberculosis Streptococcus peutopiae My coplasma peutopiae Virusurile Haemophilus influenzae (în special virusurile Coxsackie și ECHO) Cine este Ondine și care este vraja ei? Potrivit legendei, Ondine era o sirenă După ce s-a îndrăgostit de bărbatul muritor Hans, ea i-a făcut o vrajă că, dacă ar înșela-o, nu ar putea să respire și să se sufoce în somn Din păcate pentru el însuși, Hans a cedat farmecelor Berthei și în cele din urmă a murit în somn Termenul „vraja lui Ondine” este folosit pentru a descrie sindromul de apnee în somn care apare secundar unei defecțiuni a centrului respirator Această tulburare rară apare de obicei împreună cu alte tulburări ale trunchiului cerebral „Vraja lui Ondine” poate fi o afecțiune idiopatică sau o complicație a unei leziuni cerebrale anterioare În unele familii este genetic Tratamentul include traheostomia și ventilația mecanică în timpul somnului Destul de eficientă, după cum arată rezultatele recent publicate, a fost stimularea nervului frenic Fibroza chistica (fibroza chistica) Care este semnificația regulatorului transmembranar al fibrozei chistice în fibroza chistică (FC)? Proteina reglatoare transmembranară a fibrozei chistice (TRKF) este un canal ionic cheie care reglează transportul clorurii prin membrana apicală a celulelor epiteliale ale căilor respiratorii La pacientii cu FC, clorurile sunt secretate (cu transport pasiv simultan de sodiu si apa) insuficient, drept urmare secretul membranei mucoase a tractului respirator si secretul pancreatic devin relativ deshidratate si vascoase Secretul prea vâscos provoacă obstrucția canalelor pancreatice și, de asemenea, afectează clearance-ul mucociliar Consecința acestor tulburări este dezvoltarea diareei și a bolilor respiratorii cronice Care este incidența fibrozei chistice în SUA? Alb : Negru : Nativi americani (indieni) : Polinezieni (Hawaii) : CAPITOLUL PULMONOLOGIE Enumerați indicațiile pentru un test de transpirație LEZAREA PLAMÂNĂ ȘI SUPERIOARĂ GASTROINTESTINALĂ METABOLICĂ ELE TULBURĂRILE tractului respirator Atelectazie persistentă și recurentă, în special în lobul superior drept Bronșiectazie Bronșiolită cronică/recurentă Tuse persistentă „tobe” Hemoptizie Contaminarea mucoasei Membrane Pseudomonas Polipi nazali Pansinuzită Pneumonie cronică recurentă ciroză, hipertensiune portală atrezie intestinală Ileus meconial Sindromul dopului meconial Apendice dop mucus Obstrucție recurentă Pancreatită recurentă Prolaps rectal Sindrom de desalinizare Steatoree, malabsorbție Acrodermatita enteropatică Aspermie/absența cailor deferenti Edem, hipoproteinemie Întârzierea dezvoltării Hipoprotrombinemie după perioada neonatală Alcaloză metabolică, hipocloremie Ereditatea împovărată Gust sărat de transpirație și cristale de sare pe piele Deficit de vitamina A (fontanel mare proeminent) În: Rosenstein B J Fibroza chistică În: Loughlin GM, Eigen H (eds) Bolile respiratorii la copii Baltimore, Williams & Wilkins, , ; cu permisiunea Ce test de transpirație este considerat anormal? În mod normal, după iontoforeza pilocarpină, concentrația de cloruri din secreția glandelor sudoripare (sudorarea) este Pneumotorax - - - Hemoptizie - - - Pancreatic Deficiență - Pancreatită - - - Diabet zaharat - - hepatobiliare Ciroza biliara - - > Colelitiaza - - Obstrucția căilor biliare - - Intestinal Ileus meconiu - — — Prolaps rectal - - - Obstrucție intestinală - - - Reflux esofagian - - > Sindromul de obstrucție intestinală distală — - - Abces apendicular - - - De la: MacLusky I Fibroza chistică pentru medicul pediatru primar Pediatr Ann : , ; cu permisiunea Care este patogeneza prolapsului rectal în FC? Prolapsul rectal este o complicație frecventă a FC (observată la % dintre pacienți) Motive posibile: • tuse persistentă care crește presiunea intraabdominală; • încălcarea motilității intestinale (volum mare de mase fecale și consistența lor anormală); • dezvoltarea excesivă a mucoasei intestinale Explicați mecanismul de acțiune al amiloridei, al ADNazei umane recombinate și al antititripsinei în tratamentul FC Amilorida este un blocant al canalelor de sodiu care reduce vâscozitatea sputei la pacienții cu FC și întârzie dezvoltarea leziunilor respiratorii Principala direcție de cercetare în prezent este studiul eficienței utilizării medicamentelor care modifică transportul electroliților pe suprafața membranei celulare Sputa pacienților cu FC conține mult ADN din cauza distrugerii neutrofilelor, iar acest lucru contribuie în mare măsură la creșterea vâscozității acestuia DNaza recombinată în aerosol (Dornase alfa) distruge acest ADN, scăzând astfel vâscozitatea sputei; efectele sale benefice au fost dovedite în studii clinice Infecțiile pulmonare recurente cu acumulare marcată de neutrofile duc la eliberarea de hidrolaze lizozomale, precum elastaza, adesea în condiții de deficit de inhibitori naturali precum h-antitripsina Acest dezechilibru provoacă distrugerea țesutului căilor respiratorii și apariția bronhiilor CAPITOLUL PULMONOLOGIE bazine Tratamentul cu aerosoli de α -antitripsină sau alte antiproteaze poate reduce această daune Wilmott RW, Fiedler M A Progrese recente în tratamentul fibrozei chistice Pediatr Clin North Am , : - , Cum se tratează hemoptizia în MB? Pierderi minore de sânge ( ml de sânge) • Implementarea tuturor activităților de mai sus • Spitalizarea pacientului • Transfuzie de sânge dacă este indicat • Examinarea pacientului pentru embolizarea unei artere bronșice sângerânde cu gelfoam sau pneumonectomie parțială Cum să tratați pneumotoraxul recurent în FC? Tratamentul constă în pleurodeză chimică cu administrare intrapleurală de tetraciclină sau chinacrină Tratamentul chirurgical include pleurectomia parietală (numită și detașare pleurală) sau răzuire pleurală cu tampoane abrazive din tifon uscat Mortalitatea pacienților și eficacitatea tratamentului atunci când se utilizează metode chirurgicale și conservatoare sunt aceleași Pleurodeza intensivă duce uneori la imposibilitatea transplantului complexului inimă-plămân Prin urmare, dacă un pacient este programat pentru un transplant inimă-plămân, cel mai potrivit tratament este pleurodeza chirurgicală limitată Există o tendință spre examenul toracoscopic și pleurodeza mai frecventă la pacienții adulți cu ajutorul talcului, care poate fi aplicat în tratamentul FC Numiți complicațiile în transplantul pulmonar la copii • Sângerări înainte, după sau în timpul intervenției chirurgicale cu dezvoltarea insuficienței multor organe și sisteme • Dezvoltarea bronsiolitei obliterante SECRETELE PEDIATRIEI • Infecții severe, care pun viața în pericol, cauzate de organisme rezistente la antibiotice • Dezvoltarea bolilor limfoproliferative post-transplant • Respingere Noyes B E et al Experiență cu transplant pulmonar pediatric J Pediatr , : - , Ce semne au valoare prognostică în FC? Sexul Bărbații au un prognostic mai bun decât femeile, dar nu cu mult Contaminare cu bacterii virulente Pseudomonas aeruginosa și Burkholderia (fostul Pseudomonas) cepacia sunt cele mai dificile organisme de care scăpați dacă pacientul este în contact constant cu o sursă de infecție Pacienții care au o contaminare pe termen lung cu aceste microorganisme au un prognostic mai rău decât alți pacienți cu FC Prezenţa polipilor nazali este un semn de prognostic favorabil Leziunile pulmonare la astfel de pacienți nu sunt atât de severe Această observație surprinzătoare nu a primit o explicație evidentă Cor pulmonale este una dintre complicațiile tardive ale FC, decurgând din faptul că obstrucția progresivă a căilor respiratorii duce la dezvoltarea hipertensiunii pulmonare și a insuficienței respiratorii Prognosticul pentru dezvoltarea cor pulmonale este prost Pneumotoraxul este cauzat de progresia afectarii pulmonare la pacientii cu FC Prin urmare, scurgerea cavității pleurale a fost în mod tradițional considerată un semn de prognostic slab Acum, că majoritatea centrelor medicale tratează activ pneumotoraxul cu pleurodeză, prognosticul s-a îmbunătățit Deteriorarea rezultatelor testelor funcționale pulmonare Pacienții cu OOBt săptămână • Aproape % dintre pneumonii sunt non-febrile • Mai puțin de pacienți au conjunctivită • Simptome respiratorii – tuse latrat, respirație șuierătoare împrăștiată, șuierătură ușoară CAPITOLUL PULMONOLOGIE • Pe radiografiile toracice - o creștere a volumului ambilor plămâni, infiltrare simetrică a interstițiului • La % dintre pacienţi, conţinutul de eozinofile este crescut (> /mm ) • Peste % dintre pacienți au niveluri crescute de imunoglobuline (IgG, IgM) Care este cea mai bună metodă de diagnosticare a infecției cu chlamydia? Ideal este cultivarea microorganismului, dar în prezent echipamentul tehnic al majorității laboratoarelor spitalicești este impropriu pentru aceasta În plus, rezistența scăzută a microorganismului îngreunează transportul Cea mai des folosită tehnică este detectarea antigenului în secreția tractului respirator (folosind anticorpi fluorescenți direcți sau imunotest enzimatic) De asemenea, sunt utilizate studii serologice care determină o creștere de patru ori (sau mai mult) a titrurilor de IgG sau o creștere a titrurilor de IgM numai Care este cea mai frecventă constatare auscultatoare în pneumonia micoplasmatică? Rale uscate și crepitus - la % dintre pacienți Acestea pot persista timp de săptămâni sau mai mult, împreună cu tuse și producția de spută Respirația șuierătoare este auzită la mai puțin de % dintre pacienți Cât de tipică este imaginea cu raze X a pneumoniei micoplasmatice? Imaginea cu raze X a plămânilor este variabilă și nespecifică În majoritatea cazurilor ( %), modificările sunt unilaterale și se găsesc în lobul inferior La debutul bolii, există o creștere a modelului interstițial cu un model plasă-nodular Adesea, aceste modificări progresează spre opacificare focală, segmentară sau chiar lobară Aproape pacienții U au evidențiat adenopatie a ganglionilor limfatici din zona radiculară Până la % dintre pacienți pot avea o efuziune în cavitatea pleurală, care se găsește în decubit dorsal Broughton R A Infecții cu Mycoplasma pneumoniae în copilărie Pediatr Infecta Dis J , : - , Determinarea aglutininelor la rece ajută la diagnosticul infecţiei cauzate de Mycoplasma pneumoniae? Aglutininele reci sunt autoanticorpi din clasa IgM care aglutinează globulele roșii la o temperatură de °C, reacționând cu antigenul I Acestea sunt produse la aproape % dintre pacienții cu infecție cu micoplasmă, începând de obicei la sfârșitul primei săptămâni de boală și atingând vârful în a patra săptămână Se consideră că un titru de : susține diagnosticul, dar un rezultat pozitiv se poate datora altor agenți patogeni, inclusiv adenovirusurile, citomegalovirusurile, virusul Epstein-Barr, gripa, rubeola, virusurile Chlamydia și Listeria Astfel, un titru de aglutinină la rece de : sugerează în sine prezența unei infecții cauzate de M pneumoniae, dar nu o confirmă în mod absolut Cum se testează aglutininele reci la pat? O eprubetă cu citrat de sodiu și sânge adăugat la ea (de obicei - picături) este pusă pe gheață timp de - de secunde, apoi lichidul este privit scuturând tubul dintr-o parte în alta Prezența eritrocitelor lipite împreună în fulgi grosieri indică un rezultat pozitiv, care se corelează cu un titru de aglutinine reci> : SECRETELE PEDIATRIEI Când apar semnele radiografice de rezoluție a pneumoniei? Deși intervalul de timp este destul de larg, marea majoritate a infiltratelor cu Streptococcus pneumoniae se rezolvă în - săptămâni, în timp ce infiltratele cu virus SM se rezolvă în - săptămâni Cu toate acestea, cu unele infecții virale (cum ar fi adenovirusul), poate dura aproximativ an pentru ca imaginea cu raze X să se normalizeze Din păcate, în majoritatea cazurilor, etiologia bolii este necunoscută Cu toate acestea, dacă modificări radiologice marcate persistă > săptămâni, există motive să se suspecteze prezența unei patologii care precedă boala (de exemplu, un model neobișnuit de infecție, anomalii anatomice, o stare de imunodeficiență) Regelmann W E Diagnosticarea cauzei pneumoniei recurente și persistente la copii Pediatr Ann , : - , Copiii cu pneumonie au nevoie de radiografii repetate pentru a confirma resorbția infiltratului? Dacă copilul nu are revărsat pleural, imunodeficiență și în - săptămâni de la observare nu există plângeri sau simptome ale bolii, nu se efectuează o examinare repetată cu raze X pentru a confirma resorbția infiltratului Tabloul clinic este în sine un indicator suficient și precis Gibson N A şi colab Valoarea urmăririi radiologice a pneumoniei infantile V MJ, : - , Ce factori contribuie la reapariția pneumoniei? Tendinta la aspiratie (anomalii ale cailor respiratorii, tulburari de deglutitie, reflux gastroesofagian) Anomalii congenitale ale plămânilor (sechestrarea plămânilor) Secreții anormale și clearance redus al secrețiilor (fibroză chistică, diskinezie ciliară, disfuncție ciliară postinfecțioasă) Stare de imunodeficiență Compresie congenitală sau dobândită a căilor respiratorii (inele vasculare, ganglioni limfatici măriți, tumoră) pH-ul substanței care a provocat pneumonia de aspirație afectează severitatea bolii? O substanță cu un pH scăzut este mai dăunătoare decât una ușor alcalină sau neutră și este mai probabil să provoace bronhospasm și pneumonie Cele mai severe forme de pneumonie sunt observate în timpul aspirației conținutului gastric; Simptomele se pot dezvolta în literalmente câteva secunde Dacă volumul aspirat este semnificativ și pH-ul % timp de > de ore poate duce în curând la leziuni pulmonare severe; la o concentrație de - %, modificările patologice progresează mai lent Este puțin probabil ca oxigenul la o concentrație de %, chiar și administrat pentru o perioadă lungă de timp, să fie capabil să provoace leziuni toxice plămânilor Jenkinson SG Toxicitatea oxigenului J Intens Care Med : - , De ce este probabilitatea dezvoltării atelectaziei mai mare la un copil care respiră oxigen % decât la un copil care respiră aer atmosferic? Azotul din alveole este absorbit mai lent decât oxigenul În aerul obișnuit (atmosferic) (care este % azot), prezența acestuia în alveole și presiunea sa parțială limitează colapsul alveolelor Cu toate acestea, atunci când este inhalat % oxigen, absorbția rapidă a acestuia din urmă poate duce la dezvoltarea atelectaziei absorbtive cu șunt intrapulmonar La ce valoare a PaO se dezvoltă cianoza? Când concentrația de hemoglobină nesaturată (adică redusă) în sângele central este de cel puțin g / l și în sângele periferic - - g / l Cu toate acestea, probabilitatea ca cianoza să se manifeste clinic la PaO aproape de normal este influențată de mulți factori: anemie (probabilitate scăzută de dezvoltare), policitemie (probabilitate mare), scăderea perfuziei în circulația sistemică sau a debitului cardiac și hipertermie (probabilitate crescută de apariție) cianoză) Cianoza este de obicei un semn de hipoxie severă La pacienţii cu perfuzie adecvată CAPITOLUL PULMONOLOGIE și conținut normal de hemoglobină, cianoza centrală devine vizibilă atunci când PaO este de aproximativ mm Hg Artă Cum se calculează gradientul alveolar-arterial (A-a)? Diferența de oxigen alveolar-arterial, sau gradientul (A-aGrO ), este un indicator al eficienței schimbului de gaze Reprezintă diferența dintre PO teoretic din alveole și tensiunea de oxigen măsurată a pacientului (PaO ) și se calculează prin formula: A-agrO \u d VdO (Ratm - ) - (PaCO / DK) - PaO , unde Ratm este presiunea atmosferică (în mm Hg); VdO este concentrația de oxigen din aerul inhalat; - presiunea vaporilor de apă saturați la o temperatură de ° C; DC - coeficientul respirator (de obicei , ); PaCO este tensiunea de CO din sângele arterial al pacientului A-aGrO normal este Nivel scăzut de glucoză, bacterii N este norma; X - bine; D - suficient; - redus; Î - crescut De la: Cassidy J T , Petty R E Manual de reumatologie pediatrică, ed a -a Philadelphia, WB Saunders, , ; cu permisiunea CAPITOLUL REUMATOLOGIE SECRETELE PEDIATRIEI La copiii bolnavi, spre deosebire de adulți, starea psihică se schimbă Se caracterizează printr-o motivație crescută, se străduiesc să fie primii în toate, participă activ la activitățile școlare și extrașcolare Dacă RSD este observată pentru o lungă perioadă de timp, poate fi necesară psihoterapia Copiii dezvoltă fibromialgie? Fibromialgia este un sindrom de durere difuză caracterizat prin dureri musculo-scheletale vagi, oboseală crescută, tulburări de somn și zone caracteristice de declanșare a presiunii (de exemplu, crestele iliace, omoplații, coloana vertebrală) Acest sindrom la adulți este descris în detaliu Cauza dezvoltării sale este necunoscută, parametrii de laborator rămân normali Fibromialgia apare la copiii peste ani Atunci când durerea musculo-scheletică cronică de origine non-organică apare la copii și adolescenți, poate fi dificil să se facă un diagnostic precis Malleson R N și colab Sindroame dureroase musculo-scheletice idiopatice la copii J Rheumatol , : , Cum este diagnosticată boala serului? Boala serului este un diagnostic clinic Se pune in prezenta febrei, urticariei, artralgiilor si limfadenopatiilor Aceste simptome apar la aproximativ - săptămâni după expunerea la antigen Organele interne sunt rareori afectate Boala serului se caracterizează prin leucocitoză moderată, VSH normală sau crescută, eozinofilie, hipergammaglobulinemie și prezența anticorpilor IgG la o proteină heterologă („heterofile reversibile”) În boala serului, celulele plasmatice sunt adesea găsite în sângele periferic ARTRITĂ REUMATOIDĂ JUVENILĂ Cât de frecvente sunt principalele boli reumatismale ale copilăriei? Cea mai frecventă ( / ) la copii este artrita reumatoidă juvenilă (JRA) JRA - % Spondiloartrita % LES % Sclerodermie % Dermatomiozita % Vasculita % Care sunt caracteristicile JRA? Cum se realizează diagnosticul diferențial între principalele forme de artrită reumatoidă? JRA este diagnosticată prin excludere Trăsăturile caracteristice ale JRA sunt următoarele: Dezvoltarea bolii la vârsta luni Principalele forme de JRA (articular-visceral, oligoarticular, poliarticular) sunt diagnosticate: a) prin prezența sau absența febrei; b) după numărul de articulaţii care sunt afectate în primele luni de boală Nicio altă cauză cunoscută pentru dezvoltarea artritei CAPITOLUL REUMATOLOGIE La ce vârstă se dezvoltă de obicei JRA? Cel mai adesea JRA se dezvoltă la vârsta de - ani În această grupă de vârstă, fetele se îmbolnăvesc de obicei Se caracterizează printr-o formă oligoarticulară Forma poliarticulară, caracteristică băieților, se observă mult mai târziu Ce tip de febră și ce erupții cutanate sunt tipice pentru JRA articular-viscerală? Forma articular-viscerală a JRA (boala lui Still [Still]) apare la aproximativ % dintre copiii cu JRA Pacienții dezvoltă de obicei febră cu creșteri bruște de temperatură o dată sau de două ori pe zi (adică, cu vârfuri zilnice) fără un motiv aparent, iar temperatura crește adesea peste ° C Creșterea temperaturii este de obicei precedată de un frig tremurător Temperatura scade la sau la un nivel mai scăzut Cu febră persistentă, trebuie suspectată o altă boală În % din cazuri, pe fondul febrei, apare o erupție cutanată - pete roz pal care devin palide la apăsare; uneori există albire perimaculară Apariția unei erupții cutanate în JRA articular-viscerală poate fi considerată ca semn diagnostic numai după ce diagnosticul a fost stabilit prin excludere Trebuie remarcat faptul că este posibil să nu existe simptome de artrită în primele câteva săptămâni de boală Pinals RS Poliartrita si febra N Engl J Med , : - , Cum se realizează diagnosticul diferențial dintre leucemia acută și JRA? În unele cazuri, tabloul clinic al leucemiei acute cu simptome musculo-scheletice și modificări hematologice minime este similar cu tabloul clinic al JRA Această asemănare duce la diagnosticare tardivă, erori de diagnosticare și utilizarea nerezonabilă a steroizilor Diagnosticul diferențial dintre leucemia acută și JRA se bazează pe următoarele diferențe clinice: Febră cu vârfuri de temperatură ridicată, rigiditate matinală și erupție cutanată apar doar la - % dintre pacienții cu leucemie și la - % dintre copiii cu JRA Cu leucemie, pacienții se trezesc adesea noaptea din cauza durerilor musculo-scheletice Durerile osoase extraarticulare sunt observate în leucemie mai des decât în JRA Concentrația lactat dehidrogenazei serice la majoritatea copiilor cu leucemie este crescută, iar la pacienții cu JRA este puțin sub normă Trebuie remarcat faptul că ambele boli sunt caracterizate prin limfadenopatie și hepatosplenomegalie Raze X simple (straturile periostale sunt vizibile în leucemie, dar nu în JRA), scanările osoase cu introducerea de tehnețiu și biopsia măduvei osoase ajută la distingerea între aceste boli Ostrov V E şi colab Diferențierea poliartritei reumatoide juvenile sistemice de leucemia acută aproape de debutul bolii J Pediatr , : - , Wallendal M și colab Rolul discriminant al nivelurilor serice de lactat dehidrogenazei la copiii cu neoplasme maligne care se prezintă ca dureri articulare Arc Pediatr Adolesc Med , : - , SECRETELE PEDIATRIEI Ajută definiția factorului reumatoid (RF) la identificarea JRA? RF, determinat cu ajutorul testului clasic latex, este un anticorp anti-IgG din clasa IgM RF este prezentă în serul sanguin la % dintre adulții cu poliartrită reumatoidă și doar - % dintre copiii cu JRA (în principal fete mai în vârstă cu boală poliarticulară) Deoarece JRA apare destul de des (cu o frecvență de aproximativ : ), pentru a identifica un copil cu JRA și RF, ar trebui examinați de copii (pe baza faptului că sensibilitatea metodei RF este de %, iar specificitatea este de %) Rezultate fals pozitive pot fi obținute în LES, sindromul Sjögren, boala țesutului conjunctiv, infecții virale și parazitare, endocardita bacteriană subacută și sarcoidoză Definiția FR nu permite nici stabilirea, nici excluderea diagnosticului de JRA Eichenfield A H și colab Utilitatea factorului reumatoid pentru diagnosticarea JRA Pediatrie, : - , Care sunt manifestările diferitelor forme de JRA? Manifestări clinice ale diferitelor forme de JRA FORME JURA, % NUMĂR DE GEN ȘI TIPURI DE ARTICULAȚII AFECTATE HLA SIMPTOME OCHIULUI PERTURBARE A FUNCȚIILOR ARTICULAȚILOR Oligoarticular Tip ( %) F>M W M > , articulații simetrice, mici și mari DR Rareori % RF-negativ W>M > , simetric, cretă-?? Rareori % ( - %) tac și articulații mari Articular-viscerală ( - %) F = M % oligoarticular, ?? Rareori % % poliarticular Ce teste serologice și alte teste de laborator ar trebui efectuate în timpul examinării inițiale a unui pacient care este suspectat de ARJ? Testele de laborator pot exclude în primul rând alte forme de artrită la copii (artrita reactivă, reumatică, infecțioasă, paraneoplazică), dar nu ajută la diagnosticarea ARJ Kunnamo și colab a examinat de copii finlandezi, a analizat rezultatele a de tipuri de teste de laborator și a concluzionat că copiilor cu semne de afectare a articulațiilor li se prezintă dintre următoarele teste: • hemoleucograma completa cu trombocitul si determinarea formulei sanguine; • determinarea VSH; • determinarea proteinei C-reactive; • analiza generală a urinei; • tampon de semănat din faringe CAPITOLUL REUMATOLOGIE Se recomandă ca, dacă simptomele bolii persistă la copii mai mult de săptămâni, determinarea ANA și determinarea cantitativă a imunoglobulinelor să fie incluse în planul de examinare În unele cazuri, sunt prezentate definiția RF, antistreptolizină „zero” și anticorpii la agentul cauzator al bolii Lyme Kunnamo I şi colab Semne clinice și teste de laborator în diagnosticul diferenţial al artritei la copii Am J Dis Copil, : - , Ce terapie de primă linie este recomandată pentru suspiciunea de JRA? Timp de câțiva ani, „standardul de aur” al terapiei antiinflamatorii în JRA nu a fost aurul (preparate cu aur), ci aspirina În prezent, majoritatea medicilor pediatri reumatologi nu mai încep tratamentul cu aspirină, deoarece alte medicamente antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) sunt mai comod de utilizat și au mai puține efecte secundare Dintre medicamentele non-salicilice, cel mai adesea sunt prescrise ibuprofen, naproxen și tolmetină sodică Efectele secundare pentru aproape toate AINS sunt aceleași: tulburări gastrointestinale și sângerări sau, mai rar, creșterea transaminazelor hepatice, cefalee și nefrotoxicitate (se pot dezvolta nefrită interstițială, necroză papilară) O scădere a durerii și a rigidității articulațiilor la pacienți se observă după - zile de la începerea tratamentului, iar umflarea articulațiilor practic dispare în - săptămâni Se poate aștepta o îmbunătățire persistentă după luni Există o relație clară între dezvoltarea sindromului Reye pe fondul gripei sau varicelei și tratamentul cu salicilați Prin urmare, pacienților care iau salicilați trebuie să li se administreze vaccinuri împotriva gripei și varicelei dacă nu au avut aceste boli în trecut Ca măsură preventivă, aspirina trebuie întreruptă în timpul acestor boli Lindsley S V Utilizări ale medicamentelor antiinflamatoare nesteroidiene în pediatrie Am J Dis Copil, : - , Giannini EH, Cawkell GD Tratamentul medicamentos la copiii cu artrită reumatoidă juvenilă: trecut, prezent și viitor Pediatr Clin North Am , : - , Ce ar trebui făcut dacă un copil cu JRA nu răspunde la terapia cu AINS? Terapia de linia a doua pentru JRA include utilizarea de corticosteroizi, medicamente antireumatice modificate (săruri de aur, hidroxiclorochină, D-penicilamină, sulfasalazină) și imunosupresoare (metotrexat) Utilizarea steroizilor este limitată de efectele secundare ale acestora Preparatele de săruri de aur (introduse parenteral) dau efect în aproape % din cazuri, dar până la % dintre copii nu le pot tolera din cauza prezenței efectelor toxice reversibile (proteinurie, suprimarea hematopoiezei măduvei osoase și erupții cutanate sunt deseori) remarcat) Aurofan (un compus oral de aur), D-penicilamina și hidroxiclorochina nu s-au dovedit a fi suficient de eficiente în studiile controlate cu placebo, cu speranțe mari pentru sulfasalazină A existat o îmbunătățire semnificativă a stării copiilor care au luat metotrexat pe cale orală o dată pe săptămână Dificultatea constă în alegerea celui mai eficient medicament, deoarece remisiunea spontană poate fi observată și la copiii cu artrită extrem de severă Și mai controversată este ipoteza că la debutul bolii, diferite medicamente antireumatice cu utilizarea concomitentă a SECRETELE PEDIATRIEI copleși unul pe altul În practica modernă, se obișnuiește să crească treptat terapia Giannini E et al Metotrexat în artrita reumatoidă juvenilă rezistentă: rezultate ale studiului dublu-orb, controlat cu placebo, SUA-URSS N Engl J Med , : , Lehman T Terapia agresivă pentru copiii cu boli reumatismale din copilărie: Când sunt adecvate imunosupresoarele? Arthritis Rheum , : , În ce cazuri pacienții cu JRA sunt indicați pentru corticosteroizi? Cu afecțiuni patologice care pun viața în pericol (de exemplu, cu cardită sau miocardită) Cu febră persistentă rezistentă la AINS În formele severe de artrită cu limitare severă a mobilității, care necesită kinetoterapie intensivă Dacă este necesar tratamentul local al uveitei (cu rezistență la tratamentul local, sunt necesari steroizi sistemici) În cazul unei leziuni severe ale articulațiilor individuale (corticosteroizii sunt injectați în articulații) Care sunt cele mai frecvente efecte secundare ale terapiei cu corticosteroizi pe termen lung? Oricine reușește să sintetizeze un steroid antiinflamator care nu dă efecte secundare adverse este de așteptat să călătorească la Oslo pentru Premiul Nobel Severitatea reacțiilor adverse poate fi redusă prin prescrierea de steroizi o dată la două zile Uneori, leacul este mai rău decât boala O listă cu cele mai frecvente probleme asociate cu administrarea de doze mari de corticosteroizi poate fi reținută folosind abrevierea „CUSHINGOID MAP” („Cushing Goid Plan” - engleză ): • C - Cataracta (cataracta) • U - Ulcere (ulcere) • S - Striae (striae) • H - Hipertensiune (hipertensiune) • I - Complicații infecțioase (complicații infecțioase) • N - Necroza osoasa (avasculara) (necroza osoasa avasculara) • G - Întârzierea creșterii (întârzierea creșterii) • O - Osteoporoza (osteoporoza) • I - Creșterea presiunii intracraniene (creșterea presiunii intracraniene [pseudotumor cerebral]) • D — Diabet zaharat (diabet zaharat) • M - Miopatie (miopatie) • A - Hipertrofia țesutului adipos (hipertrofia țesutului adipos [obezitate, „cocoașă climateric”]) • P - Pancreatită (pancreatită) În ce cazuri copiii cu JRA au nevoie de examinări frecvente de către un oftalmolog? Uveita (sau iridociclita) este o inflamație a irisului și a corpului ciliar Uveita este detectată în medie la % dintre pacienții cu JRA oligoarticulară și la % CAPITOLUL REUMATOLOGIE pacienții cu ARJ poliarticulară, dar în ambele grupuri riscul de a dezvolta uveită este mai mare la acei pacienți care au ANA Pacienții cu vârsta sub ani care sunt diagnosticați cu ANA trebuie să fie supuși unui examen oftalmologic la fiecare - luni Procesul inflamator din ochi se dezvoltă la mai puțin de % dintre pacienții cu forma articular-viscerală de JRA Astfel de copii pot vizita optometristul doar o dată pe an Regularitatea examinărilor este extrem de importantă, deoarece majoritatea pacienților cu uveită nu au plângeri Secţiunea Reumatologie, Secţia Oftalmologie: Ghid pentru examenele oftalmologice la copiii cu poliartrită reumatoidă juvenilă Pediatrie, : - , Care este cel mai precoce semn de uveită la copiii cu JRA? La examinarea camerei anterioare a ochiului cu o lampă cu fantă, este dezvăluit cel mai timpuriu simptom al uveitei - tulburare, care este cauzată de o concentrație crescută de proteine și celule responsabile de dezvoltarea inflamației Simptomele ulterioare includ pete posterioare ale corneei (datorite precipitatelor corneene), răspuns pupilar inadecvat sau slab (din cauza sinechiei dintre iris și cristalin), keratopatie cu benzi și cataractă Există vreo dovadă că JRA este ereditară, infecțioasă sau traumatică? JRA, spre deosebire de LES, se dezvoltă rar la rudele de gradul I Perechile de frați cu JRA sunt rare, cu excepția gemenilor identici Cu toate acestea, există o componentă genetică clară a mecanismului de dezvoltare a artritei cronice la copii - unele forme de JRA sunt asociate cu anumite tipuri de HLA Este posibil ca dezvoltarea JRA să se bazeze pe un răspuns imun patologic la orice set de antigene provocatoare Tabloul clinic al JRA este similar cu tabloul clinic al unor boli infecțioase, în primul rând boala Lyme și infecția cu parvovirus Artrita reactivă se dezvoltă după o boală infecțioasă, dar microorganismul nu este izolat de articulația afectată Microorganismele asociate cu dezvoltarea artritei reactive includ streptococii de grup A, Salmonella, Yersinia și meningococul Ocazional, la pacienții cu JRA în istorie, există un indiciu al unei traume primite în trecut Poate că, atunci când se întinde, antigenele sunt „dezvăluite”, sub influența cărora se dezvoltă o reacție imună perversă la copii Acest mecanism este mai probabil dacă artrita este poliarticulară și nu este afectată doar articulația vătămată Dar, cel mai probabil, în majoritatea cazurilor, leziunea atrage atenția doar asupra artritei care nu a fost recunoscută în momentul rănirii BOALA LYME (BORELIOZA) În ce regiuni este cea mai frecventă boala Lyme? Cazuri de boală Lyme au fost raportate în de state din SUA, dar principalul focar de infecție este sudul New England (Massachusetts, Connecticut, Rhode Island) și statele din mijlocul Atlanticului (New York, New Jersey, Pennsylvania, Delaware), în sudul acesteia accentul se limitează la Virginia Un alt punct de interes este Vestul Mijlociu (Wisconsin, Michigan și Minnesota) Populațiile de pe coasta de vest nu sunt imune la Borellia burgdorferi și infecția este concentrată în California de Nord, SECRETELE PEDIATRIEI Oregon și Washington În Europa, cele mai multe cazuri de borelioză sunt înregistrate în țările scandinave și în centrul continentului (în Germania, Austria, Elveția) Cum este diagnosticată boala Lyme? Boala Lyme este diagnosticată atunci când este prezent cel puțin unul dintre următoarele simptome: Eritem migrator cronic Cel puțin unul dintre simptomele tardive (cutanate, reumatice, neurologice, cardiace) pe lângă confirmarea de laborator a infecției (izolarea B burgdorferi din materiale biologice, titruri diagnostice de anticorpi IgM și IgG în serul sanguin sau lichidul cefalorahidian, fiabil modificarea titrurilor de anticorpi în serurile pereche) Câți pacienți adulți cu borelioză își pot aminti o mușcătură de căpușă? Mai puțin de % dintre pacienții adulți cu eritem migrator cronic își pot aminti mușcătura de căpușă care a provocat boala Căpușele Ixodes sunt foarte mici Nimfele căpușelor au aproximativ dimensiunea unei semințe de mac, în timp ce adulții au aproximativ dimensiunea unei semințe de susan Mușcătura este nedureroasă Cu excepția cazului în care cauți în mod special căpușe, acestea sunt ușor de ratat Cum arată erupția cutanată în boala Lyme? O leziune specifică a pielii în boala Lyme este eritemul migran cronic (CME) Inițial, apare o mică pată roșie (sau papule), care crește într-un model centrifugal până la o dimensiune de aproximativ - cm sau mai mult în diametru Erupția poate fi de culoare roz deschis până la roșu și poate avea o placă, o curățare centrală sau o configurație inel în inel Pielea din zona centrală este uneori îngroșată, acoperită cu vezicule sau cruste CME apare în medie la zile (poate dura de la la de zile) după mușcătura unei căpușe ixodide infectate Leziuni cutanate multiple sunt observate în doar % din cazuri Care este istoria naturală a bolii Lyme în urma mușcăturii de căpușă? - saptamani CME apare în / din cazuri după mușcătura căpușei de căprioară Ixodes Leziunile cutanate pot fi asociate cu simptome generale (febra, artralgii, mialgii, cefalee severa, oboseala), in special la pacientii cu leziuni cutanate secundare Eritemul și alte simptome dispar de la sine, indiferent de tratamentul cu antibiotice Câteva săptămâni, câteva luni Dacă tratamentul nu este efectuat, începe stadiul incipient (în această etapă are loc diseminarea agentului patogen) a bolii Lyme, care se caracterizează prin afectarea sistemului nervos și/sau a inimii Neuroborelioza se găsește la aproape % dintre pacienți și se manifestă cel mai adesea ca paralizie facială, meningită seroasă sau radiculoneuropatie periferică La aproape % dintre pacienți, inima este afectată (de obicei bloc atrioventricular intermitent sau, mai rar, miopericardită) Câteva luni, câțiva ani Cea mai frecventă manifestare tardivă a bolii Lyme este oligoartrita (articulațiile mari, în special genunchii, sunt cel mai frecvent afectate) Există și manifestări neurologice tardive asemănătoare cu cele ale sifilisului terțiar Patologia neurologică se manifestă sub formă de encefalopatie subacută, mai rar sub formă de scleroză multiplă europenii CAPITOLUL REUMATOLOGIE într-un stadiu avansat al bolii pot apărea erupții cutanate similare cu cele caracteristice sclerodermiei inelare Acestea sunt manifestări ale acrodermatitei cronice atrofice Sterre A C boala Lyme N Engl J Med , : - , De ce este adesea dificil diagnosticul de laborator al bolii Lyme? Spirocheta Lyme este extrem de greu de izolat din materialele biologice În stadiile incipiente ale bolii Lyme, în majoritatea cazurilor se obțin rezultate fals negative Titrurile de anticorpi de diagnostic la pacienții cu CME nu sunt detectate timp de cel puțin - săptămâni Standardizarea testelor în diferite laboratoare este insuficientă, astfel că deseori există discrepanțe în interpretarea rezultatelor Terapia cu antibiotice determină un răspuns imun umoral inadecvat, rezultând titruri de recuperare înșelător de scăzute Reacția încrucișată (și, în consecință, un rezultat fals pozitiv al testului) este de obicei observată la pacienții cu alte infecții treponemale, inclusiv sifilis și boala parodontală cauzată de Tgeropeta denticola, precum și la pacienții cu infecții virale (cauzate, de exemplu, de HIV, virusul Epstein-Barr), rickettzioză și infecții bacteriene severe, cum ar fi endocardita bacteriană subacută Obținerea de reacții fals pozitive poate fi asociată și cu prezența unor boli autoimune (artrita reumatoidă, LES, dermatomiozită) Ostrov V , Athreya V boala Lyme: Dificultăți în diagnostic și management Pediatr Clin North Am : , La ce se poate aștepta dacă un pacient cu boala Lyme dezvoltă febră și frisoane după începerea terapiei cu antibiotice? Cel mai probabil pacientul a dezvoltat reacția Jarisch-Herxheimer Această reacție include febră, frisoane, artralgii, mialgii și vasodilatație Se dezvoltă după începerea terapiei cu antibiotice într-o serie de boli, cel mai adesea cu sifilis Se crede că reacția Jarisch-Herxheimer se datorează eliberării de endotoxine din microorganismele distruse Această reacție apare la până la % dintre pacienții tratați pentru boala Lyme și poate fi confundată cu o reacție alergică la antibiotice Este indicată administrarea profilactică de antibiotice după o mușcătură de căpușă? Riscul transmiterii spirochetelor variază în funcție de numărul (proporția) de căpușe infectate din zonă, de stadiul de viață al căpușei (căpușele adulte poartă mai multe spirochete decât nimfe) și de cât timp se atașează de o persoană (pentru a transmite spirocheta) , adultul o căpușă infectată ar trebui să se atașeze timp de - de ore) Dacă părinții verifică zilnic copiii și îndepărtează rapid căpușele, antibioticele profilactice nu sunt necesare Căpușele se îndepărtează cu o pensetă, dacă este posibil, capturându-le chiar la suprafața pielii Nu se pot folosi vaselina și chibriturile Căpușa poate fi păstrată în alcool pentru o identificare ulterioară SECRETELE PEDIATRIEI Cea mai controversată întrebare este dacă trebuie să luați măsuri pentru mușcăturile de căpușe de vârstă necunoscută Nu toate căpușele sunt infectate, așa că boala Lyme nu se dezvoltă întotdeauna după o mușcătură de căpușă Au fost efectuate studii în care pacienții din grupul de control au primit un placebo, iar alți pacienți au primit antibiotice Studiile au arătat că nu este nevoie de terapie cu antibiotice profilactice după mușcăturile de căpușe (de remarcat că studiile efectuate nu au fost suficient de mari) În prezent, în astfel de cazuri, se recomandă observarea și așteptarea În termen de o lună, este necesar să se verifice dacă CME s-a dezvoltat la locul mușcăturii Shapiro E D și colab Un studiu controlat de profilaxie antimicrobiană pentru boala Lyme după mușcăturile de căpușe de căprioară N Engl J Med , : - , REUMATISM Pe baza ce criterii este diagnosticat reumatismul acut (RA)? Criterii de diagnosticare a reumatismului propuse în de T Duckett Jones (T Duckett Jones) Aceste criterii au fost revizuite de patru ori; cel mai probabil în Probabilitatea de apariție a febrei reumatice este mare dacă sunt detectate semne diagnostice principale sau semne principale și semne suplimentare dacă pacientul a avut o infecție streptococică în trecut (culturi pozitive de spălare a gâtului sau un test rapid pentru streptococ) trebuie obținut antigen sau trebuie determinate titruri crescute sau crescătoare de anticorpi antistreptococici) Criterii de diagnostic de bază Cardita Poliartrita Coreea Eritem anular noduli subcutanați Criterii suplimentare de diagnostic Poliartralgie Febră Indicatori crescuti ai activității procesului inflamator (VSH, CRP) Interval PR prelungit Antecedente de reumatism sau boală de inimă reumatică Cum se poate confirma că un pacient a avut o infecție cu streptococ în trecut? Antecedentele de durere în gât sau scarlatina trecută nu sunt suficiente pentru a confirma antecedentele de infecție streptococică Această confirmare necesită o cultură streptococică pozitivă și teste pentru antigenul streptococic sau anticorpi corespunzători Culturile pozitive de tampoane de gât sau testele antigenului streptococic nu pot determina dacă infecția a fost recentă sau persistentă Deși testele streptococi sunt specifice, nu sunt suficient de sensibile Un rezultat negativ al unui test rapid pentru streptococ trebuie confirmat printr-un rezultat similar al unei însămânțari standard a unui tampon din faringe CAPITOLUL REUMATOLOGIE Rezultatele pozitive ale testelor pentru anticorpi antistreptococici indică faptul că o infecție recentă cauzată de streptococul de grup A O creștere a titrului de anticorpi la streptolizină O (ASL:O) se observă la aproape % dintre pacienții cu faringită streptococică Reacția este de obicei considerată pozitivă dacă titrul de anticorpi depășește de unități Todd la copiii de vârstă școlară și de unități Todd la adulți Dacă rezultatul acestui test este negativ (rezultatul este negativ la aproximativ % dintre pacienți în primele luni ale unui atac reumatic și la aproximativ % dintre pacienții cu coree), atunci trebuie să se determine anticorpii la DNaza B și la hialuronidază La copii, nivelul anti-DNazei B > de unitati este de valoare diagnostica, in timp ce la adulti nivelul limitativ este de de unitati Testul de aglutinare a sticlei cu streptozime este considerat cel mai puțin standardizat dintre toate testele de anticorpi În plus, este dificil de realizat Jones ( ) susține că acest test nu poate fi utilizat pentru a confirma că a avut loc o infecție recentă cu streptococ El-Khateeb M S Comparația titrurilor de anticorpi cu antigenele extracelulare streptococice J Trop Pediatr , : - , Care sunt principalele manifestări ale carditei în reumatismul acut? La cardită, aproape întotdeauna se determină un suflu caracteristic valvulitei (deseori există insuficiență mitrală, stenoză mitrală relativă cu suflu mezo-diastolic, insuficiență aortică), care fie apare pentru prima dată, fie este modificată Miocardita (cu tahicardie de repaus inconsecventă cu febră; cardiomegalie și insuficiență cardiacă congestivă) și pericardita pot apărea cu boala valvulară, dar sunt rareori izolate Trebuie remarcat faptul că severitatea carditei este adesea invers proporțională cu severitatea artritei Cât de repede se poate dezvolta afectarea valvei la copiii cu reumatism acut? La pacienții cu boală valvulară, în % din cazuri, simptomele apar în primele săptămâni de boală, rar după luna a -a Durata medie a unui atac reumatic este de luni Care este tabloul clinic al artritei în reumatismul acut? Poliartrita este cel mai tipic simptom al reumatismului și aproape întotdeauna „zboară” Cel mai adesea, sunt afectate articulațiile mari (genunchi, gleznă, cot, încheietură) Durerea este de obicei severă și adesea intensitatea durerii nu corespunde datelor unui examen fizic, în care se detectează o creștere pronunțată a temperaturii, eritem și sensibilitate în proiecția articulațiilor mari Artrita în AR este excepțional de sensibilă la salicilați Dacă aspirina nu este suficient de eficientă, trebuie luat în considerare un alt diagnostic Cât timp persistă simptomele artritei în reumatismul acut? Într-un atac reumatic clasic, mai multe articulații sunt afectate una după alta O articulație individuală rămâne inflamată timp de ani) decât JRA Băieții se îmbolnăvesc mai des decât fetele (cu JRA - invers) Este posibil să se diagnosticheze entezita pe baza tabloului clinic? Enteza este zona de atașare a ligamentelor, tendoanelor și fasciei de os Entesopatia este tipică numai pentru spondiloartropatii Cunoașterea locurilor de atașare a diferitelor tendoane la oase ajută la stabilirea unui diagnostic Entezopatia se caracterizează prin umflături dureroase limitate (durerea și umflarea cresc odată cu mișcarea) și dureri severe la palparea zonei entezei Inflamația cronică duce la resorbția celulară, eroziunea osoasă și în cele din urmă calcificarea Consecința acestui proces în spondilita anchilozantă juvenilă poate fi formarea de „pinteni călcâiați” și „coloana vertebrală de bambus” Ce simptome sunt incluse în triada sindromului Reiter? Conjunctivita, uretrita, artrita SECRETELE PEDIATRIEI Ce infecții sunt asociate cu dezvoltarea sindromului Reiter? Sindromul Reiter poate fi atribuit unor afecțiuni post-infecțioase, deși de obicei este definit ca spondiloartropatie (în principal pentru că dezvoltarea acestui sindrom este asociată cu antigenul HLA B ) O manifestare a sindromului Reiter poate fi diareea din cauza dezvoltării unei boli infecțioase (boala poate fi cauzată de Shigella, Yersinia sau Salmonella) La adulți, dezvoltarea sindromului Reiter este adesea asociată cu boli cu transmitere sexuală, în primul rând gonoree și chlamydia De ce este dificil de diagnosticat spondilita anchilozantă la copii? Au fost propuse diverse seturi de criterii de diagnostic, inclusiv simptome clinice (cum ar fi dureri de spate, mișcare limitată în partea inferioară a spatelui, expansiune toracică) și dovezi radiografice de sacroiliită, care nu există în afara acestui diagnostic Este necesar să așteptați cinci ani de la debutul primelor simptome pentru a diagnostica spondilita anchilozantă la un pacient adult La copii, semnele de diagnostic de mai sus sunt rare Copiii se caracterizează printr-un prodrom sub formă de artrită asimetrică oligoarticulară (practic imposibil de distins de JRA oligoarticulară de tip II) și/sau entezită În stadiile inițiale ale bolii, sacroiliita și simptomele spondilitei sunt rare; imaginea cu raze X se poate schimba după câțiva ani Care este relația dintre tineri și SEA? Sindromul de entesopatie seronegativă cu artropatie (SEA) a fost descris în după examinarea unui grup de pacienți (în principal băieți) cu entezită și artralgii, la care nu au fost detectate RF și ANA Mulți subiecți aveau HLA B , dar nu aveau semne diagnostice de spondiloartropatii seronegative Ca și în cazul multor boli reumatismale, timpul s-a curățat și aproximativ jumătate dintre subiecți au dezvoltat spondilită anchilozantă Cabrai D A et al Sindromul SEA revizuit: o urmărire pe termen lung a copiilor cu un sindrom de entopatie seronegativă și artropatie J RheumatoL, : - , Care sunt gropițele lui Venus? Gropitele lui Venus sunt depresiuni în apropierea coloanei vertebrale în partea inferioară a spatelui, vizibile la unii pacienți atunci când stau cu cele două picioare împreună Linia care leagă aceste gropițe se află în proiecția articulației lombosacrale lupus eritematos sistemic Care sunt cele mai frecvente manifestări ale lupusului eritematos sistemic (LES) la copii? LES este o boală autoimună polisistemică Simptomele LES sunt extrem de variabile și aproape toate organele și sistemele pot fi afectate Erupție cutanată/febră % artrita % Leziuni renale (proteinurie/cilindrie) % Anemie, leucopenie, trombocitopenie - % In studiul bioitatilor prelevate din rinichi sunt detectate modificari patologice la aproape fiecare pacient cu LES CAPITOLUL REUMATOLOGIE Insuficiență cardiacă % Leziuni ale SNC (psihoză/convulsii) % Ce simptome neurologice sunt tipice pentru LES? Lupus cerebrita este un termen care implică natura inflamatorie a leziunii SNC Cu toate acestea, examinarea microscopică a țesutului cerebral dezvăluie zone larg împrăștiate de microinfarcte și vasculopatie neinflamatoare, iar vasculita SNC adevărată este rară Analiza lichidului cefalorahidian poate arăta pleocitoză și/sau concentrație crescută de proteine, dar compoziția LCR este uneori normală Cele mai frecvent observate modificări ale statutului neuropsihic (psihoză, tulburări de comportament, depresie, labilitate emoțională) În cazurile severe, se dezvoltă un sindrom de afectare organică a creierului cu dezorientare progresivă și scădere a inteligenței Apar adesea convulsii Leziunile nervilor cranieni, neuropatia periferică și ataxia cerebeloasă sunt mai puțin frecvente Ce analize de laborator ar trebui comandate pentru un copil care este suspectat de LES? Cel mai informativ test de screening este testul de anticorpi antinucleari fluorescent (FANA) AN A sunt anticorpi care acționează împotriva unei varietăți de antigene nucleare, inclusiv acizii nucleici, histonele, proteinele non-histone și matricea nucleară % dintre pacienții cu LES aflati în diferite stadii ale bolii (nu neapărat la momentul diagnosticului) au AN A La pacienții cu simptome tipice, prezența LES poate fi confirmată prin testul FANA Se presupune că alți anticorpi sunt mai specifici, inclusiv anticorpii la ADN-ul nativ și la antigenul nuclear extractibil Determinarea unui nivel scăzut de SZ și detectarea anticorpilor la ADN nativ sunt metode de diagnosticare a LES, caracterizate prin specificitate de % Ce boli provoacă o erupție cutanată sub formă de fluture pe fața copiilor? O erupție pe pomeți apare la % dintre copiii cu LES și leziuni ale pielii În cazuri tipice, erupția sub formă de fluture este localizată pe pielea pomeților, în timp ce pliurile nazolabiale sunt de obicei relativ intacte Erupția apare și pe podul nasului, răspândindu-se ca un fluture Uneori poate fi dificil de diferențiat de o erupție cutanată cu dermatomiozită (dar erupțiile cu degetul extensor sunt frecvente în dermatomiozită și rar întâlnite în LES) Când apar vezicule, trebuie suspectate pemfigus eritematos sau dermatită de contact Fardul de obraz închis sub formă de fluture pe pomeți poate fi observat la pacienții cu stenoză mitrală sau hipotiroidism Este indicata biopsia renala copiilor cu LES? Această problemă nu a fost rezolvată în cele din urmă, deoarece aproape toți copiii cu LES au un anumit grad de afectare a rinichilor De obicei, tabloul clinic al bolii (modificări în compoziția sedimentului urinar, proteinurie, afectarea funcției renale) se corelează cu severitatea afectarii rinichilor detectate prin biopsie, dar nu este cazul în toate cazurile O biopsie poate detecta modificări pronunțate ale glomerulilor în prezența unor manifestări clinice minime Din acest motiv, mulți experți cred SECRETELE PEDIATRIEI necesară efectuarea unei biopsii în stadiile incipiente ale bolii Trei situații în care este necesară o biopsie sunt descrise mai jos: Copilul are LES și sindrom nefrotic - este necesară o biopsie pentru a distinge glomerulonefrita membranoasă de proliferativă difuză (care necesită o terapie mai activă) Cu ajutorul unor doze mari de corticosteroizi nu a fost posibilă restabilirea funcției renale afectate și este necesar să se decidă dacă este recomandabilă administrarea de citostatice Sunt în curs de desfășurare studii clinice pentru diferite tratamente Cassidy J T , Petty R E Manual de reumatologie pediatrică, ed a -a Philadelphia, WB Saunders, , - Cum poate afecta rezultatul unei biopsii de rinichi gestionarea LES? Biopsia poate dezvălui o varietate de modificări ale rinichilor - de la o imagine normală la leziuni severe, cum ar fi nefrita mezangială sau glomerulonefrita (focală sau difuză, proliferativă sau membranoasă) În timp, un tip morfologic se poate transforma în altul Tratamentul nefritei lupice trebuie efectuat ținând cont de severitatea modificărilor Pacienții cu nefropatie membranoasă au un sindrom nefrotic, sunt sensibili la prednison și par să dezvolte insuficiență renală relativ rar Cu modificări ale mezangiului, tratamentul poate fi minim sau poate să nu fie efectuat deloc Nefrita proliferativă focală necesită utilizarea corticosteroizilor Glomerulonefrita proliferativă difuză se tratează cu corticosteroizi și ciclofosfamidă intravenoasă intermitentă Steinberg A D , Steinberg S C Conservarea pe termen lung a funcției renale la pacienții cu nefrită lupică care primesc tratament include ciclofosfamidă față de prednison tratat în monoterapie Arthritis Rheum , : - , În ce cazuri este indicată utilizarea de doze mari de corticosteroizi în LES? Numirea unor doze mari de corticosteroizi ( mg/kg în termeni de prednison, până la - mg pe zi) este indicată în următoarele cazuri: Cu o criză de lupus (vasculită acută multisistem comună) Cu afectare progresivă a sistemului nervos central (în combinație cu medicamente antiepileptice și psihotrope) Cu anemie hemolitică acută Cu o formă severă de nefrită lupică În leziuni pleuropulmonare acute (de exemplu, cu pleurezie lupică, pneumonită) Este important să excludem alte posibile cauze de deteriorare (hemoragie subarahnoidiană, infecție) Care este prognosticul copiilor diagnosticați cu LES? Prognosticul de viață s-a îmbunătățit semnificativ în ultimii de ani Se poate aștepta o supraviețuire de % la ani Cu toate acestea, nu este clar dacă prognosticul sa îmbunătățit de fapt datorită tratamentului activ cu corticosteroizi și/sau medicamente imunosupresoare Poate că îmbunătățirea prognosticului se datorează diagnosticului mai devreme al formelor relativ ușoare ale bolii sau îmbunătățirii CAPITOLUL REUMATOLOGIE utilizarea metodelor de tratament general de susținere a pacienților cu boală renală în stadiu terminal Mills J A Lupus eritematos sistemic N Engl J Med , : - , Care este relația dintre rezultatele fals pozitive ale testelor pentru sifilis la unii pacienți cu LES și hipercoagulabilitatea observată la acești pacienți? Unii pacienți cu LES dezvoltă anticorpi la fosfolipide, inclusiv cardiolipină (substratul multor teste utilizate pentru determinarea reaginelor serice) La astfel de pacienți, pot fi obținute rezultate fals pozitive ale testelor pentru sifilis Una dintre soiurile acestor anticorpi este anticoagulantele lupusului, care in vitro încalcă procesul de coagulare, iar in vitro cresc probabilitatea de tromboză recurentă în artere sau vene (adică, provoacă dezvoltarea accidentului vascular cerebral, flebită, tromboză a venei retiniene, tromboză placentară) ) Pacienții care dezvoltă anticoagulante lupice și/sau au teste fals pozitive pentru sifilis au de obicei anticorpi anticardiolipină, deși nu există o corelație puternică Ce alte stări patologice, în afară de LES, se caracterizează prin prezența anticorpilor antifosfolipidici? Sindromul antifosfolipidic primar (avorturi spontane recurente în primul trimestru de sarcină, tromboflebită, accidente vasculare cerebrale, dezvoltarea precoce a anginei pectorale, leziuni ale pielii „în rețea” [„rețeaua” este de obicei albastru închis] - livedo) Purpura trombocitopenică idiopatică boala Addison Reumatism Ce teste de laborator sunt cele mai potrivite de utilizat pentru a evalua eficacitatea terapiei antilupus? Studiile serologice pot oferi informații utile cu privire la activitatea LES și eficacitatea tratamentului pentru această boală AN Titrul A nu se corelează cu exactitate cu activitatea bolii, dar detectarea anticorpilor la ADN-ul dublu catenar ajută la evaluarea acestuia Nivelurile de complement (C , C , CH ) sunt invers proporționale cu conținutul de anticorpi anti-ADN, iar determinarea acestora ajută la evaluarea răspunsului pacienților la tratament Ce simptome sunt cele mai frecvente în perioada neonatală la copiii născuți din femei cu LES? Asemenea situații sunt relativ rare În astfel de cazuri, este necesar să apelați un medic reumatolog în departamentul de nou-născuți Fără îndoială, copilul este chinuit de consultațiile unui dermatolog și ale unui cardiolog Sindromul lupus eritematos neonatal (NLE) a fost descris pentru prima dată la copiii născuți din femei cu LES evident sau cu sindromul Sjögren, dar de atunci s-a constatat că - % dintre mame nu prezintă simptome Manifestări cutanate ale bolii - pete eritematoase, papule și erupții cutanate inelare; erupția apare de obicei pe zonele care au fost expuse la lumină Manifestările cutanate pot fi prezente la naștere sau se pot dezvolta în primele două luni de viață, dispărând de obicei la luni Un alt simptom clinic important, prezent la % dintre pacienții cu NVC, este blocul cardiac complet Cu toate că SECRETELE PEDIATRIEI aceasta este de obicei o constatare izolată, dar alte anomalii congenitale pot fi găsite la copiii cu bloc cardiac complet Pe lângă blocajul complet, sunt descrise și diverse tulburări de conducere Aproximativ % din cazuri au trombocitopenie sau neutropenie Care este patogeneza blocului cardiac complet în sindromul lupus neonatal? Poți să performați cel mai bine atunci când vă confruntați cu un bloc cardiac complet la un nou-născut ( din de nașteri), să întrebați despre simptomele LES la mamă și să îi trimiteți sângele pentru analiză pentru a detecta anticorpii ANA și anti-Rho Rho este un antigen nuclear non-ADN Mama poate să nu aibă simptome, dar anticorpii anti-Rho se găsesc în % din cazuri Până în prezent, nu se știe care este rolul anticorpilor anti-Ro în patogenia blocului cardiac, aceștia fiind găsiți în miocardul fetal Mamele copiilor cu bloc cardiac pot avea mai târziu copii normali, deși astfel de femei au anticorpi anti-Rho Prin urmare, este puțin probabil ca anticorpii anti-Ro să fie singura cauză a blocului cardiac Care sunt simptomele tipice ale lupusului medicamentos? Debut brusc al simptomelor, febră, atralgie/mialgie ± serozită, dispariția tuturor simptomelor în câteva săptămâni, prezența anticorpilor antihistone Nu se asociază cu lupusul indus de medicamente: afectarea mai multor organe, implicarea sistemului nervos central sau a rinichilor în procesul patologic, hipocomplementemie, prezența anticorpilor la ADN, erupții cutanate pe pomeți, alopecie, ulcerații în cavitatea bucală Care sunt cele mai frecvente cauze ale lupusului indus de medicamente la copii? Cel mai adesea, medicamentele antiepileptice (în special etosuximida, fenitoina, primidona) sunt „vinovate” Apropo, ANA este produs la % dintre copiii care iau medicamente antiepileptice Dezvoltarea lupusului indus de medicamente poate fi, de asemenea, asociată cu utilizarea hidralazinei, izoniazidei, procainamidei, alfa-metildopei și clorpromazinei Ipotetic, diferite p-blocante și medicamente antitiroidiene pot fi legate de dezvoltarea lupusului indus de medicamente VASCULITA În prezenţa a ce semne clinice trebuie suspectată vasculita? Cele mai importante semne sunt: • febră de etiologie necunoscută; • purpură palpabilă, urticarie vasculitică, necroză dermică; • mononevrita multiplă (forma severă de neuropatie periferică senzoriomotorie); • artrita, miozita, serozita „fara cauza”; • leziuni „nemotivate” ale plămânilor, sistemului cardiovascular sau rinichilor; • modificări concomitente ale parametrilor de laborator, inclusiv leucocitoză, eozinofilie, hipocomplementemie, crioglobulinemie, conținut crescut de complexe imune circulante, VSH crescut, detectarea proteinei C reactive Cassidy J T , Petty R E Manual de reumatologie pediatrică, ed a -a Philadelphia, WB Saunders, , CAPITOLUL REUMATOLOGIE Cum sunt clasificate vasculitele sistemice primare? S-a încercat clasificarea vasculitei după manifestările clinice, după calibrul vaselor afectate, după modificările morfologice Pentru utilizare practică, se propune următoarea clasificare: Poliarterită Poliarterită nodoasă clasică Poliarterită nodoasă cutanată Vasculită leucocitoclastică Vasculită cu hipersensibilitate (asemănătoare cu boala serului) Vasculită hemoragică Henoch-Schonlein Sindrom Kawasaki Vasculită urticariană hipocomplementară Vasculită esențială mixtă Vasculita granulomatosa Granulomatoza Wegener Sindromul Churg-Strauss Vasculita cu celule gigantice Arterita Takayasu Granulomatoza limfomatoasa Angiita SNC izolata Vasculita arterei temporale (extrem de rara la copii) Diverse Boala Behçet Sindrom Cogan Vasculită asociată HIV Care este triada clinică a bolii Behçet? Stomatită aftoasă, ulcerații ale organelor genitale externe, uveită Boala Behçet este o vasculită de etiologie necunoscută La copii, în / din cazuri, se observă poliartrita și leziuni inflamatorii ale tractului gastrointestinal și, prin urmare, în loc de boala Behçet, bolile inflamatorii ale intestinului gros sunt adesea diagnosticate eronat Cine a fost primul care a descris boala, numită mai târziu purpura Henoch-Schönlein? Cel care nu are nimic de făcut, poate, va argumenta că acest sindrom ar trebui numit purpură Henoch-Schonlein, deoarece Shenlein în a stabilit legătura purpurei cu artralgia, iar apoi Henoch în a identificat legătura dintre aceste simptome cu simptomele gastrointestinale și în - legătură cu afectarea rinichilor De fapt, precursorul acestor lumini vieneze a fost William Heberden, care a publicat în comentarii despre istoria și tratamentul bolii În această lucrare, a prezentat istoricul unui băiețel de ani cu dureri în articulații și în abdomen, cu peteșii, cu sânge în scaun și hematurie macroscopică Puteți evita dificultățile eponime dacă numiți această boală purpură anafilactoidă sau vasculită hemoragică Trebuie remarcat faptul că erupția cutanată inițial arată ca o erupție caracteristică urticariei Cum se modifică parametrii de laborator în vasculita hemoragică (HV)? Faza acută a inflamației, inclusiv VSH, este adesea crescută și se observă leucocitoză moderată Trombocitopenia nu apare niciodată Microhematuria și proteinuria indică afectarea rinichilor HB este o boală mediată de IgA, prin urmare, se observă o concentrație crescută de IgA în ser și IgA este detectată folosind metoda imunofluorescenței SECRETELE PEDIATRIEI în biopsiile de piele și rinichi (IgA se găsește în aceleași biopsii în boala Berger, pe care unii o consideră HB fără purpură) În plus, complexele imune circulante și crioglobulinele care conțin IgA sunt detectate în mod regulat Ce tipuri de leziuni cutanate se găsesc în vasculita hemoragică? GV este un tip de vasculită cu hipersensibilitate și, în consecință, se caracterizează prin inflamația leucocitoclastică a arteriolelor, capilarelor și venulelor În stadiile inițiale ale bolii predomină erupțiile cutanate urticariene, care pot fi însoțite de mâncărime și arsuri Aceste erupții cutanate se transformă într-o erupție maculopapulară roz aprins Când pereții vasului sunt deteriorați, are loc o hemoragie în piele, ceea ce duce la apariția peteșiilor și purpurei non-trombocitopenice, ale căror elemente pot fi palpate Deteriorarea a ce alte organe și sisteme, cu excepția pielii, este tipică pentru vasculita hemoragică? În cele mai multe cazuri, hepatita B afectează sistemul musculo-scheletic, tractul gastrointestinal și/sau rinichii • Cea mai frecventă manifestare a sindromului abdominal este colica ( %), care este adesea combinată cu greață, vărsături și sângerări gastro-intestinale În aproape % din cazuri, aceste simptome apar cu puțin timp înainte de apariția erupțiilor cutanate Invaginatia apare in aproximativ % din cazuri • Rinichii sunt afectați în aproximativ % din cazuri De regulă, ei sunt implicați în procesul patologic în stadiul inițial al bolii și pot fi observate modificări patologice de severitate diferită - de la microhematurie la sindromul nefrotic • Leziunile articulare în cele mai multe cazuri se datorează dezvoltării edemului periarticular la nivelul articulațiilor genunchiului, gleznei, încheieturii mâinii și cotului și de obicei nu este asociată cu artrita adevărată • La % dintre băieți, scrotul este afectat Pot exista epididimita, orhita, torsiune testiculara, hemoragii la nivelul scrotului Cât de des dezvoltă copiii cu vasculită hemoragică boală cronică de rinichi? Prognosticul pe termen lung depinde în mare măsură de afectarea inițială a rinichilor Două treimi dintre pacienții cu nefrită semilună severă dovedită prin biopsie dezvoltă BRST în decurs de un an La % dintre pacienții adulți la care patologia sa dezvoltat inițial ca nefrită și/sau sindrom nefrotic, tensiunea arterială crește și funcțiile renale scad Dacă singurul simptom al afectarii rinichilor este microhematuria, prognosticul pe termen lung este favorabil Astfel, insuficiența renală în stadiu terminal se dezvoltă la mai puțin de % din toți pacienții cu hepatită B Goldstein A şi colab Urmărirea pe termen lung a nefritei Henoch-Schonlein din copilărie Lancet, : , De ce nu este întotdeauna posibil să se diagnosticheze intussuscepția la pacienții cu vasculită hemoragică? Invaginatia se poate dezvolta rapid fara simptome abdominale anterioare CAPITOLUL REUMATOLOGIE Invaginatia in HB este iliaco-iliaca in aproape % din cazuri (invaginatia neasociata cu HB este ileo-colonica in % din cazuri) Această împrejurare crește probabilitatea de a obține un rezultat fals negativ atunci când se efectuează un studiu folosind o clisma cu bariu O varietate de complicații posibile din tractul gastrointestinal cu hepatita B (de exemplu, se pot dezvolta pancreatită, colecistită, gastrită) contribuie la „încețoșarea” tabloului clinic La pacientii cu HV si fara invaginatie, melena, un test pozitiv la guaiacol pentru sange ocult in scaun si dureri abdominale sunt observate in - % din cazuri, ceea ce poate duce la subdiagnostic În ce cazuri sunt indicați corticosteroizii în tratamentul vasculitei hemoragice? Până în prezent, întrebarea privind indicațiile pentru numirea corticosteroizilor în HB rămâne deschisă Prednisolonul în doză de - mg/kg/zi timp de - zile este de obicei prescris pentru sindromul abdominal sever pentru a reduce riscul de invaginație Corticosteroizii sunt utilizați pentru a reduce severitatea vasculitei atunci când plămânii, scrotul și sistemul nervos central sunt afectați Uneori sunt prescrise pentru dureri severe la nivelul articulațiilor, dacă salicilații sau AINS sunt contraindicați (de exemplu, în sindromul abdominal sever) Mulți cercetători consideră că administrarea precoce a corticosteroizilor nu reduce riscul de complicații renale pe termen lung, dar dezbaterea este încă în desfășurare Care sunt factorii cauzali asociati cu dezvoltarea vasculitei hemoragice? HB este cel mai probabil o patologie imună Pentru dezvoltarea sa, este necesară prezența unui antigen provocator Rolul unui astfel de antigen poate fi orice microorganisme sau medicamente În anamneza marii majorități a copiilor cu hepatită B există un indiciu al unei boli infecțioase, de obicei o infecție a tractului respirator superior În aproape % din cazuri, se poate confirma serologic că un copil anterior bolnav de hepatită B a avut o infecție streptococică Dezvoltarea hepatitei B se poate datora utilizării penicilinei, sulfonamidelor, tiazidelor și aspirinei Care este triada granulomatozei Wegener? Sinuzita, pneumonita si glomerulonefrita Prezența vasculitei granulomatoase necrozante la un pacient poate fi presupusă atunci când în sângele acestuia sunt detectați anticorpi imunofluorescenți indirecti la citoplasma neutrofilelor (c-ANCA, sau anticorpi citoplasmatici antineutrofili citoplasmatici) Pentru a confirma diagnosticul, se efectuează o biopsie a membranei mucoase a tractului respirator superior sau inferior Ce boli, cu excepția granulomatozei Wegener, se caracterizează prin afectarea plămânilor și a rinichilor? • Sindromul lui Goodpasture • Boala Churg-Strauss • Vasculita hemoragică • Lupus eritematos sistemic • Granulomatoza limfomatoasa SECRETELE PEDIATRIEI Un băiețel de ani cu astm bronșic cronic prezintă febră, eozinofilie și purpură, ale căror elemente pot fi palpate Biopsia a evidențiat vasculită necrozantă, eozinofile și granuloame Care este diagnosticul așteptat? Boala Churg-Strauss sau granulomatoza alergică Această boală este rară la copii Ce infecții pot fi asociate cu dezvoltarea vasculitei? Virale: infectie HIV, hepatita, infectie cu citomegalovirus, virusul Epstein-Barr, herpes zoster/varicela, infectie cu parvovirus (B ) Bacteriană/fungică: endocardită bacteriană subacută, sepsis diseminat cauzat de Staphylococcus, Pseudomonas etc , floră condiționat patogenă în stări de imunodeficiență Infecții cu Mycobacterium: tuberculoză Spirochetoza: sifilis Rickettzioze: febră petală din Munții Stâncoși, tifos, rickettzioză veziculoasă De la: Athreya V N Vasculita la copii: Pediatr Clin North Am : , ; cu permisiunea Index de subiect Bartonella henselae, Chlamydia trachomatis, Cutis marmorata („piele de marmură”), Helicobacter pylori, - Herpes gladiatorum, - Herpes zoster, IQ, - Pneumocystis catinii, Toxoplasma gondii, - A Abces plămân, peritonsilar, retrofaringian, Adenozină, Adrenalina, - Acantocite, Acnee, - Acoolism, Cărbune activ, Alcaloză metabolică, - Alcaptonuria, Sindromul alcoolic fetal, - Alergie alimentară, - Alopecia, - Albinismul incomplet, Albuterol, , Ambliopie, Amenoree, , - Analizor Coulter, - Analiza urinei, - Anatoxina tetanica, Anafilaxie, - Angina Ludwig, Anemie aplastic, - hemolitic, - cu deficit de fier, - megaloblastic, - microcitar, pernicios, secera, - sideroblastic, „statistic”, Fanconi, - fiziologice, juvenile pernicioase, Anestezie, Anisocoria, Diferența de anioni, - anomalii solduri, - picioare, - Ebstein, Anorexie, - Anteversiunea șoldului, antigeni CD, Anticorpi, - at-Antitripsină, deficit, - Apnee, - Apendicita acută, - Tensiunea arterială, măsurare, - Artera ombilicală, Artrită în reumatism acut, psoriazic, reactiv, - reumatoidă juvenilă, - Artrită septică, Aspergiloză pulmonară, Aspirația de corp străin, - * Astm, - Asfixie, - Ascita, - Ataxie, Ataxie-telangiectazie, Atresia, - Atrofia nervului optic, Autism, - , sindromul poliendocrin autoimun, - Achondroplazia, INDEX SUBIECTULUI Acidemia, - Acidoza tubular renal, - în CRF, Aciclovir, - B Basofilia, Bacteremia latentă, Proteine alimentare, - Sarcina, - , Rabia, Biopsie cardiacă, Blenorea, - Gemeni, - Boala Behceta, Blunt, Willebrand, - Wilson, - Hirschsprung, - Goshe, Morminte, - Kashin-Beka, zgârieturi de pisică, - Crăciun, Lyme (borrelioza), - Legg-Calve-Perthes, - McArdle, Osgood-Schlatter, - Pompe, Tarui, Fabry, von Gierke, Hodgkin, - Cherdzha-Strauss, Negi, - Botulism, Bradicardie fetală, Bronșiolită, - Displazia bronhopulmonară, - Bronhospasm, - Bulimie, LA Vaginită, Vaginoza, - Vaccin HDCV, DPT, BCG, poliomielită inactivată, tuse convulsivă, rujeolă (ucis), PDA, meningococic, poliomielita orală, pneumococică, hepatită B, gripă, - Varicocel, - Vasculita, - Verapamil, Varicela, congenitală, - Virus herpes uman tip , papiloame umane, - Epstein-Barr, Vitamina K, deficit, - Vitiligo, Infecția HIV, - Moarte subită, - Hemoragie intraventriculară, - Stimulator cardiac, coduri, Inflamația urechii medii, - Boala inflamatorie a intestinului, - Infecția cu HSV, - Congenital aplazie cutanată, luxație de șold, - tulburări metabolice, - defecte cardiace, - Hrănirea, - Vulvovaginită, Păduchi, - Prolaps rectal, Revărsat pleural, - înalt, G Gaze din sânge, Galactozemie, - Galactoree, Gastroenterita, , Hemangiom, - Hematologie neonatală, - Hematurie, - Hemoglobină, - , , Hemosidoroza pulmonară, Hemofilia, - Hepatita B, - Hepatită cronică, INDEX SUBIECTULUI Hepatomegalie, - Hermafroditism, - Herpes simplex, Vârsta gestațională, - Heterocromie, Hidrocel, Hidrocefalie, , Gingivita, Ginecomastie, - Hiperbilirubinemie, , - Hiperkaliemie, - Hipercalcemie, - Hiperkinezii, - Hiperlipidemie, - Hipernatremie, - Hiperpigmentare, - Hipertelorism, Hipertensiune arterială, - pulmonară, Hipertermie, Hipertiroidism, - Hiperuricemie, Hiperfenilalaninemie, Hipoglicemie, - , - Hipokaliemie, - Hipocalcemia, , - Hipomagnezemie la nou-născuți, Hipomelanoza Ito, Hiponatremia, - Hipoparatiroidism, - Hipopigmentare, Hipoplazia radiusului, Hypospadias, - Tulburări hipotalamo-hipofizare, - Hipotermie, - Hipotiroidism, - Hipotensiune arterială, Hipofosfatemia, Hirsutism, Histiocitoza celulelor Langerhans, Glomerulonefrita, - Gât și laringe, - gluten, Dureri de cap, - Vertij, Homocistinurie, Hormonul de creștere, - Granulomatoza Wegener, cronică, Granulocite, funcții, - Hernie inghinal, - ombilical, cordonul ombilical, d Tulburări de mișcare, - D VS-sindrom, Deshidratare, - , - Delirium, - Dermatită, - Dermatoartrita, gonococica, Dermatoze veziculoase, - Dermatomiozita, - Dermatofitoză, - Dermografie, Paralizie cerebrală, - Defect septal ventricular, Defect septal atrial, deficit IgA, - IgG, aderența leucocitelor, adenozin deaminază, - acil-Co A dehidrogenază, vitamina B , - glucozo- -fosfat dehidrogenază hl, - fier, Inhibitor de C -esterază, complement , piruvat kinaza, Deformarea osoasă, Diabet, - Cetoacidoză diabetică, - Diagnosticul slăbiciunii musculare, Diaree, - Diafragmă, defecte congenitale, Disostoză, * Dischinezie tardivă, Dislexie, - Dismenoree, - Dismorfologie, - Discita, Suflare Biota, greu, Kussmaul, Cheyne-Stokes, Tulburări respiratorii, - Test de respirație cu hidrogen, - Volum curent, INDEX SUBIECTULUI ȘI Icter, - Extrasistolă ventriculară, Căile biliare, boli, - Acizi grași alimentari, - Tractul gastrointestinal al nou-născutului, - Boli cu transmitere sexuala - Ținerea respirației, - Bâlbâială, - Constipație, - Insuficiență cardiacă congestivă, - Dinți, formare, patologie, - Și Măsurarea temperaturii corpului, Viol, - Sughiț, Imunizare, - Imunodeficiență, - Impetigo, Invaginaţie, - Inhalarea fumului, IMC, Indice Mentzer, - Corpul străin al esofagului, Insulina, Stroke, - , interferoni, - infectii congenital, - globul ocular, - tract urinar, - însoțit de erupție cutanată, - Boli infecțioase ale oaselor, - Mononucleoza infectioasa, - Infecție micobacteriană netuberculoasă, - Ventilație pulmonară artificială, - Isteria convertibilă, Ischemie miocardică, tranzitorie, La Fecale, test de sânge ocult, - Bilanț de potasiu, Candidoză pseudomembranoasă acută, Cardiomiopatie, - Carie, Nanism, Cataracta, Cateter ombilical, Tuse, - Kwashiorkor, Fenomenul Koebner, Keratoconjunctivită, Kerion, Spasm din cap, Oxigen, toxicitate, Chist de retenție (ranulă), Fibroza chistică, , - Cifoza lui Scheiermann, Obstrucție intestinală, - , - Clești, Coarctația aortei, Cocaină, , Tuse convulsivă, Colica la un copil din primul an de viata, - Colita necrotic, - pseudomembranos, - ulcerativ, - Iris colobom, Colonoscopie, - Imun combinat insuficiență, Compresia măduvei spinării, - Condilom acuminat, - Contracepție, Conjunctivită, - Medicamente corticosteroizi, - Rujeola, Picior roșu, Coșmaruri noaptea, - Craniosinostoză, - Urticaria pigmentară, Krivosheya, Criza hipertensivă, - Criza sechestrului, Criptorhidia, Criteriile Damrosch, Circulaţia fetală, - Pierdere de sânge, grad, Sângerare, gastrointestinală, Hemoptizie, boala Crohn, - , - Croup, - Testul Coombs, Triada lui Cushing, L Lefty, - Plămâni, maturitate prenatală, - INDEX SUBIECTULUI Hipertensiune pulmonară, Reacția leucemoidă, Leucemie, - Leptospiroză, Limfadenopatie, - Limfoame, - Interstițial limfocitar pneumonită, Lipoproteine, Febră, - Lichen plat, multicolor, roz, Puncția lombară, , Giardioza, M Macrocefalie, de ani Macrocitoză, Malformația Arnold-Chiari, - Nebunie alimentară, Marijuana, Indicele masă-înălțime, Masturbare, Sângerare uterină, - Mesiodent, Diverticul Meckel, ileus meconiu, Meconiu, , Melanoza pustuloasă, - Melanom, Melena, Meningismul, - Meningita, , - Methemoglobinemie, - Miastenia, - Migrenă, - Mielomeningocel, - Micoplasme urogenitale, Micropenis, - Microcefalie, - Mineralizarea osoasă, - Miozita, Miocardită, - Miopatie, Neoplazie endocrină multiplă, - Mozaicism, Lapte sân, capră, vacă, Fibroza chistică, - Mucopolizaharidoze, - Boala Fly-Habermann, Muscular hipotensiune arterială, distrofie Duchenne, - Becker, H Abilitati motorii, - Suprenale, - Pedepsirea unui copil, Încălcare absorbție, digestie, - stare acido-bazică și echilibrul electrolitic, - metabolismul aminoacizilor, - metabolismul lipidelor, - metabolismul carbohidraților, - oxidarea acizilor grași, - creșterea, - Violența sexuală, - Bicarbonat de sodiu, Insuficiență palato-faringiană, Tulburări neurologice, - Incontinență fecală, Bebeluș prematur, - Deficit de atenție cu hiperactivitate, - Rotație incompletă a intestinului, Neuroblastom, - , Neurodermatoza, - Tulburări neuromusculare, - Neurosonografie, Neurofibromatoză, , , - Neutropenie, - Necroză aseptică, Necroliza epidermică, Lungime inegală a piciorului, - Intoleranță la lactoză, - Fuziunea coloanei vertebrale, Osteodistrofie nefrogenă, Sindrom nefrotic, - Statură mică, - O Schimb de calciu, - Transfuzie de schimb, - Sincopă, Circumcizia, Examinarea bolnavilor cardiaci, - , - INDEX SUBIECTULUI Educația la școală, probleme, - Înzestrare, - Obezitate, , - Burns, , , - Pulsoximetrie, - Oligohidramnios, Oligomenoree, Operații cardiace, - Opsoclonus-mioclon, Tumorile sistemului nervos, - Tumora Wilms, , - Organul vederii, tulburări de dezvoltare, - Complex major de histocompatibilitate, - Varicela, - Osteomielita, - Osteoporoza, , Osteosarcom, - Osteocondrita disecantă, - Acut boală de munte, - insuficiență hepatică, - Acuitate vizuală, „Banticul acut”, Ductus arteriosus patent, - , Otrăvire, - antidepresive, antidoturi, - apirină, acetaminofen, - barbiturice, fier, - acizi, medicamente, - metanol, formatori de methemoglobină, monoxid de carbon, - produse de ardere, mercur, briză albastră, - , - alcooli, hidrocarburi, FOS, - cianura, alcaline, - P Panaritsiy, Pancreatită, - Paralizia corzilor vocale, Parafimoza, Pareză Nervul VII, Bella, Klumpke, nervul facial, Erba, Nutriție parenterală, - Paronichia, , Pediculoza, - Penicilină, alergie, - Torsiunea testiculară, - Fracturi, , - Copil după termen, - Transplant hepatic, - Pericardită, - Parodontita, Ficat, boli, - Nutriție, - , - Toxiinfecții alimentare, - PKVD, - Plexul brahial, leziune, Suprafața corpului Pneumonie, - Pneumotorax, - Comportament, - Leziuni nervoase, Leziuni hepatice, medicamente, Coloana vertebrală, patologie, - Hemoleucograma, normal, Polihidramnios, Reacția polimerazei în lanț, - Polimiozită, Polipi nazali, Policitemie, - Diferențierea sexuală, - Pubertate, - , - Lovită de fulger, Leziuni ale unghiilor, Malformații, - Hipertensiune portală, Porfiria, - Hemocultura, Insuficiență renală, - Rinichi, anomalii, Extrasistole atriale, Bătăi precordiale, Convulsii convulsiv, - febril, - criză epileptică, Teste de efort, - Progeria, Prolapsul valvei mitrale, Prolaps uretral, Proteinurie, - Terapie antiinfecțioasă, - INDEX SUBIECTULUI Medicamente antiepileptice, - Rect, prolaps, Pseudotumor a creierului, - Tulburări mintale, , - Psoriazis, Ptoza, Puls, alternant, paradoxal, Cordon ombilical, - Purpura Schonlein-Henoch, Febra locală a Munților Stâncoși, R rabdomiosarcom, Dezvoltare și creștere, - Dezvoltare scor nivel, - psihosocial, funcția de vorbire, - Cancer testicular, , Răni, - Ranula, Scleroza multiplă, - Tulburări mintale, - Despică buze, palat, Rahitism, Reacții de hipersensibilitate, tipuri, Reacţie Mantu, - Yarish-Gerxheimer, Resuscitare cardiopulmonară, - Reumatism, - Rehidratare, Factorul Rh, - Sindromul de detresă respiratorie, - Retinoblastom, - Retinopatie, - Reflexe, - distrofie simpatică reflexă, - Reflux gastroesofagian, - vezicoureteral, - Discurs, - Rinite alergice, - Sala de livrare, - Semne de naștere, Rodnichki, - Tumora la naștere, Rozeola pentru copii, Ruminație, DIN Sinucideri, - Coagularea sângelui, tulburări, - Familie, probleme psihosociale, - Sepsis neonatal, - Ritm cardiac, tulburări, - Simptome „bețișoare de tobă”, - Brudzinsky, Hoover, Kernig, Sindactilie, Sindromul COPIL CREST, Alporta, Aperta, Beckwith-Wiedemann, Van der Wuda, Werner, vena cavă superioară, - mediastinal superior, Wiskott-Aldrich, moarte subită a sugarului, , Wolff-Parkinson-White, - , rubeolă congenitală, - „tremurare”, Geiner, hemolitic-uremic, - Guillain-Barre, - hipoplazie inimii stângi, scutec albastru, - „limfocite goale”, Gradenigo, Gurlera, Diamond-Blackfan, Downa, - Di George, Gilbert, blocaj de meconiu, Zollinger-Ellison, - Iov, Kawasaki, - Klinefelter, - Klippel-Trenoney-Weber, Kokkayna, Konradi-Gunermann, „intestin scurt”, „strigătul pisicii”, copii răniți ușor, Lennox-Gasteau, Lesha-Naykhana, INDEX SUBIECTULUI liza tumorală, - McCune-Albright, Marfan, aspirație de meconiu, Munchausen, secreție inadecvată de ADH, - , Noonan, - Obstructive Sleep Apnee, „piept acut”, anulări, nicotină, „piele opărită”, Patau, „burtă sub decupat”, - Potter, - Pradera-Willi, - Russell-Silver, „copil obez”, Reye, - Retta, de ani Rothmund-Thomson, Sandifera, Smith-Lemli-Opitz, „somnolență”, Sturge-Weber, Turner, - soc toxic, - „grefă versus gazdă”, - Tourette, , - oboseală cronică, Zellweger, Chediaka-Higashi, Shvahman-Diamond, Edward, Eisenmenger, - Ehlers-Danlos, , eutiroidian, secundar, Yakuda, Lichidul sinovial, - Sinuzita, - Lupus eritematos sistemic, - Sifilis, congenital, - Sclerodermie, - Scolioza, - Orbire, - Zvon, cec, - Moarte brusc, - creier, conștientizarea copilului, Tumori solide, - Creme de protecție solară, Somn, tulburări, - Comoție cerebrală, ESR, - SIDA, Atrofii musculare spinale, - Măduva spinării, boli, - Lichidul cefalorahidian, - , - Splenomegalie, Spondiloartropatii, - Stabilism (strabism), - Stenoză artera pulmonară, portar, - Tetanos, - Terori nocturne, - Sindroame convulsive, - Surfactant pulmonar, - Articulațiile membrelor inferioare, - Sferocitoză ereditară, - Erupție petehială, T Talasemia, - Proteina Tamm-Horsfall, Tahicardie, paroxism atrial, Tahipnee, Insolație, Teratologie, - Termometre timpanice, Test Apta, Kleihauer-Vetke, streptozimă, rece, Schilling, Tetralogia lui Fallot, Teak, - Timpanometrie, - Tiroidită cronică, - Tirozinemia, Toxidrom, Abuzul de substanțe, - Eritem toxic, Megacolon toxic, Toxoplasmoza, - Amigdalita purulentă, Zgomote inimii, - Leziuni, - Leziuni la adolescenți, Translocare, - Transplantul T rinichi, - celule stem, - Trisomie autozomală, - INDEX SUBIECTULUI Trichotilomania, Tromboză, Trombocitoză, Purpură trombocitopenică, Trombocitopenie, - Trombocite, - Lichen tropical, - Tuberculoză, - Scleroza tuberculoasă, , La Eritem nodos, Mușcături de animale, Dezvoltarea mentală, - Urolitiaza, - Înecarea, - F Factori de coagulare a sângelui, - Faringita, - Feingold, dieta, - Fenilcetonurie, - Fenomenul Raynaud, Fibromialgie, Fimoza, Fotodermatita, - Fototerapie, Fundoplicație, X Halazion, Himerism, Chimioterapia și radioterapie, - Boli chirurgicale, - Mersul degetelor de la picioare, cauze, Colesterol, - Colecistita, Cromozomul X, mutații, - Cromozomi sexuali, - Insuficiență hepatică cronică, - Simptomul Hatchcock, c Boala celiacă, - Celulita, Cefalosporine, - Cistinoză, Cistinurie, Infecția cu CMV, - - H Scabie, - V, V Scară Apgar, Glasgow, Yale, Zgomot, - exil, sistolice, funcționale, Glanda tiroidă, boli, - E Esotropia, - Esofagita, , ECG, - Eczeme, Exoftalmie, Oxigenarea extracorporeală cu membrană, - Extrasistolă, - Disocierea electromecanică, Emfizem interstițial pulmonar, Endocardită bacteriană, - Endometrioză, Encoprese, Enterită, Enurezis, - Encefalopatie, Eozinofilie, Epiglotita, - Epidemiologia bolilor neoplazice, - Epidermoliza, - Epididimita, Epilepsie, , - Eritem exudativ, - Eritropoietina, EU SUNT Ulcer peptic, - Orz, 